دکتر امیرهوشنگ احسانی 
دکتر مریم اخیانی 
دکتر نفیسه اسماعیلی 
دکتر de‏ اصیلیان 
دکتر شاهین آقایی 
دکتر نسا آقازاده 

دکتر محمد امیدیان 
دکتر Gage‏ امیرنیا 
دکتر حبیب انصارین 
دکتر کامران بلیغی 
دکتر زهره تهرانچی 
دکتر زری جاویدی 
دکتر فریده جوکار 


دکتر زهرا حلاجی ‏ . 


دکتر علیرضا خاتمی 


نو یسنددگان 
ذکتر علی خامسی‌پور دکتر پرویز طوسی 
دکتر عفت خداتیانی دکتر al,‏ عابدینی 
دکتر مریم دانش بژوه دکتر ارغوان عزیزپور 
دکتر سنیدمسعود داوودی دکتر میرهادی عزیزجلالی 
دکتر لادن دستخیب دکتر حمیده عظیمی 
دکتر یحیی دولتی دکتر مریم عماد 
دکتر محمدرضا رنجکش دکتر سیدناصر عمادی 
دکتر زهرا رهنما دکتر مریم PLE‏ 
دکتر سیمین سریزدی مرت 
دکتر رخمتاله سلماا ی دکتر یوسف فکور 
دکتر شیدا شمس دکتر علیرضا فیروز 
دکتر محمد شم‌هیدی‌دادرس دکتر سیده‌زهرا قدسی 
دکتر محمد شیزرپور دکتر نر فس قندی 
دکتر حسن صیرفی دکتر جواد گل‌چای 
دکتر حسین طباطبایی دکتر وحیده لاجوردی 


ppl ool Stilo‏ پزژس کی 
وخدمات بهداشتی درمانی‌تهران 


Ry, 


* 


دکتر محمدعلی مایاز 
دکتر حسین مر تضوی 
دکتر حمیده مروج 

دکتر مسعود ملکی 

دکتر زهرابیکم موسوی 
دکتر محمدجواد ناظمی 
دکتر مریم نسیمی 

دکتر سهیلا نصیری‌مقدم 
دکتر منصور نصیری کاشانی 
دکتر محمدرضا نمازی 
دکتر پدرام نورمحمد 
دکتر مهین ولیخانی 
دکتر حمیده هریزچی 
دکتر فرهاد هنجی 

دکتر رضا یعقوبی 


سرشناسه : 
عنوان و نام پدیدآور : 


شسناسه افزوده : 
رذه‌بندی کنکره : 


مرتضوی» حسین؛ ۱۲۲۷- 
درس‌نامه‌ی بیماری‌های بوست/ نویسندگان حسین مرتضوی, علیرضا فیروزه 
محمد شهیدی با همکاری اساتید دانشگاه‌های pole‏ پزشکی کشور. 


: تهران: سپیدبرگ» ۱۳۱ 
PVF :‏ ص: مضور (رنگی) » جدول (رنگی) » نمودار (رنگی). 
٩۷۸-۹۶۳-۷/۳۱۶-۰۷۸۰۸ :‏ 
ت : واژه‌نامه. 
ت ؛ نمایه. 
: پوست -- بیماری‌ها —— دستنامه‌ها. 
: پوست -- بیماری‌ها -- تشخیص -- دستنامه‌ها. 
: پوست -- بیماری‌ها -- درمان -- دستنامه‌ها. 
: فیروزه علیرضاء ۱۳۴۳- 


شهیدی» محمد ۱۳۳۷- 
۱ 131۷۴/۴3۴ 


رده‌بندی دیویی : ۶۱۶/۵ 
9و کناب تام قلی.:, ۲۰۵۲۹۳۴ 
اْ 
عنوان * درس‌نامه پیماری‌های پوست 
۰ دکتر حسین مرتضوی, دکتر علیرضا فیروز دکتر محمد شهیدی 
نویسندکان a‏ 
ویراستار * دکتر هانیه شیرازیان 
بح بل 
تیراز * اول (ویرایش دوم) - بهار ۱۳۹۵ 
نوبت جاپ _ Te a‏ 
2 قبمث @ ۳۵۰۰۰ plas‏ 
لیتو گرافی و چاپ @ ۱۲۸ 
ere:‏ رز 
شابک ۷ ٩۹۷۸-۹۶۴-۷۴۱۶-۰۷۸-۸‏ 


نو پسند ان (به ترتیب حروف (Lill‏ 


سای س 1 ت AS ee‏ 


۱. دکتر امیرهوشنگ احسانی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران, مبحث ویتیلیگو 


۲ دکتر مریم اخیانی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث آلوپسی 

۳ دکتر نفیسه اسماعیلی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران (گروه پوست و مرکز 
تحقیقات بیماری‌های اتوایمیون تاولی)» مبحث 
سمیولوژی 

۴ دکتر علی اصیلیان 
دانشگاه علوم پزشکی اصفهان» مبحث بیماری‌های 
باکتریال 

۵ دکتر Lud‏ آقازاده 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث بیماری‌های 
ویروسی 

۶ دکتر شاهین آقایی 
دانشگاه علوم پزشکی شیرازه مبحث درمان‌های 
موضعی 

۷ دکتر محمد امیدیان 
دانشگاه علوم پزشکی اهواز» مبحث بثورات دارویی 

A‏ دکتر مهدی امیرنیا 
دانشگاه علوم پزشکی تبریز» مبحث بیماری‌های 
ویروسی 


۳ 


4 دکتر حبیب انصارین 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث درماتیت 
آتوپیک 
۰ دکتر کامران بلیغی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران, مبحث آیدز 
۱ دکتر زهره تهرانچی 
دانشگاه علوم پزشکی شهید پهشتی» مبحث 
پیتریازیس روزه 
VT‏ دکتر زری جاویدی 
دانشگاه علوم پزشکی مشهد» مبحث سیفلیس 
۳. دکتر فریده جوکار 
دانشگاه علوم پزشکی led‏ مبحث درمان‌های 
ey‏ 
۴ دکتر زهرا حلاجی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث ملانوم 
۵. دکتر علیرضا خاتمی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث لیشمانیوز 
VF‏ دکتر علی خامسی‌پور 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث لیشمانیوز 
۷ دکتر عفت خدائیانی 
دانشگاه pole‏ پزشکی تبریزء مبحث بیماری‌های 
ویروسی 


(۸ 
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۸ دکتر مریم دانش‌پژوه 
دانشگاه علوم پزشکی تهران (گروه پوست و مرکز 
تحقیقات بیماری‌های اتوایمیون تاولی» مبحث 
مقدمه‌ای بر بیماری‌های مو 

14 دکتر سیدمسعود داوودی 
دانشگاه علوم پزشکی بقیه‌لله» مبحث آسیب‌های 
پوستی ناشی از سلاح‌های شیمیایی 

۰ دکتر لاذن دستغیب 
دانشگاه علوم پزشکی شیراز» مبحث درمان‌های 


موی 
۱ دکتر بحبی دولتی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث لیشمانیوز و 
جذا 
Pies‏ 


TY‏ دکتر محمدرضا رنجکش 


وبروسی 
۳ دکتر زهرا رهنما 
دانشگاه علوم پزشکی کرمان» مبحث روزاسه 
TF‏ دکتر سیمین سریزدی 
دانشگاه علوم پزشکی کرمان» مبحث آکنه 
۵ دکتر رحمت‌اله سلمان‌پور 
دانشگاه علوم پزشکی شیراز:مبحث درمان‌های 
موضعی 
۶ ذکتر شید guard‏ 


دانشگاه علوم پزشکی تهران (مرکز تحقیقات 
بیماری‌های اتوایمیون (Soli‏ مبحث پمفیگوس 


۷ دکتر محمد شهیدی 
دانشگاه علوم پزشکی شپید پهشتی» مبخث 
پسوریازیس 


دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحت جذام 


دانشگاه علوم پزشکی تهران. مبحث خارش 
Ts‏ دکتر حسین طباطبایی 

دانشگاه pple‏ پزشکی تهران» مبحث جذام 
0 دکتر پرویز طوسی 


لیکن‌پلان 
۲ دکتر ربابه عابدینی 
دانشگاه pole‏ پزشکی تهران. Cole‏ بیماری‌های 
ویروسی و لوپوس اریتماتوزوس 
۳ دکتر ارغوان عزیزپور 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث بیماری‌های 
ویروسی 
۴ دکتر میرهادی عزیزجلالی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث بهداشت مو 
۵ دکتر حمیده عظیمی 
دانشگاه pole‏ پزشکی تبریزء مبحث بیماری‌های 


ویروسی 
۶ دکتر مریم عماد 
دانشگاه علوم پزشکی شیرازه مبحث درمان‌های 
موضعی 
2.۰۳۷ کتر سیدناصر عمادی 
مبحث آسیب‌های پوستی ناشیازسللاح‌های شیمیایی 
۸ دکتر مریم غیانی 


دانشگاه pole‏ پزشکی تهران» مبحث درماتوفیت‌ها 
دکتر فرشاد فرنقی 
هرپتی‌فرم 
Fe‏ دکتر یوسف فکور 
عضو هیأت علمی معاونت پژوهشی وزارت بهداشت» 
درمان و آموزش پزشکی» مبحث مقدمه‌ای بر 
بیماری‌های روانی پوستی 


۱ دکتر علیرضا فیروز 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مباحث لیشمانیوز, 
جذام و آسیب‌های ناشی از سلاح‌های شیمیایی 
۳ دکتر سیده‌زهرا قدسی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث درماتیت 
سبورئیک 
۳ دکتر نرگس قندی 
دانشگاه pyle‏ پزشکی تهران مبحث خال‌های 
ملانوسیتی 
۴ دکتر جواد گل‌چای 
دانشگاه علوم پزشکی گیلان. مبحث ناخن 
۵ دکتر وحیده لاجوردی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران. مباحث بیماری های 
ویروسی و اسکلرودرمی 


۶. دکتر محمدعلی ماپار 
دانشگاه علوم پزشکی اهواز: مبحث بیماری سل 
۷ دکتر حسین مرتضوی 


دانشگاه علوم پزشکی تهران (گروه پوست و مرکز 
تحقیقات بیماری‌های اتوایمیون (Sg‏ مباحث 
درماتیت‌ها (مقدمه» تقسیم‌بندی)» درماتیت‌های 
اگزوژن» ples‏ ان واع درماتیت‌های آن‌دوژن. 
درماتوزه ای شغلی» بیماری‌های ویروسی؛ 
مقدمه‌ای بر بیماری‌های تاولی و بیماری‌های 
تاولی در ایران» بولوز پمفیگوئید» مقدمه‌ای بر 
بیماری‌های روانی پوستی 
۸ دکتر حمیده مروج 
دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی, مبحث JE‏ 
FA‏ > کتر مسعوله ملکی 
دانشگاه علوم پزشکی مشهد. مبحث ضایعات 
پیش‌بدخیمی و سرطان‌های غیرملانومی پوست 
۰ دکتر زهرابیگم موسوی 
دانشگاه علوم پزشکی اهواز: مبحث کهیر و 


آنژیوادم 


۱ دکتر محمدجواد ناظمی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران (مرکز تحقیقات 
بیم‌اری‌های اتوایمیون تاولی)» مبحث بولوز 


pos OY‏ مریم نسیمی 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث بیماری‌های 
وبروسی 
OY‏ دکتر سپیلا نصیری‌مقدم 
دانشگاه علوم پزشکی شید بپهشتی» مبحث 
آناتومی و هیستوپاتولوژی 
دانشگاه pols‏ پزشکی تهران» مبحث جذام 
۵۵ دکتر محمدرضا نمازی 
دانشگاه علوم پزشکی شیراز مبحث درمان‌های 
موق 
OF‏ دکتر پدرام نورمحمدپور 
دانشگاه علوم پزشکی تهران» مبحث ویتیلیگو 
۷ دکتر care‏ ولیخانی 
دانشگاه pols‏ پزشکی تهران. مبحت درماتوفیت‌ها 
DA‏ دکتر حمیده هریزچی 
دانشگاه علوم پزشکی تبریز» مبحث بیماری‌های 
وبروسی 
٩‏ دکتر فرهاد هنجنی 
دانشگاه علوم پزشکی شیراز مبحث درمان‌های 
موضعی 
۰ دکتر رضا یعقوبی 


دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز, مبحث 
اریتم مولتی‌فرم و سندرم استیونس - جانسون و 
نکروز توکسیک اپی‌درم 


تشخیص YO scssseccccsccnessssnsnnosssnsesnesssssssnnnnnsscoseeeeer‏ درماتیت اتوپیک دست 
تشخیص افتراقی موه نسم من وشوو موی PY‏ اگزمای هیپرکراتوتیک 
درماتیت‌های تماسی آلرژیک شایع میرن FA‏ اگزمای نوک انگشت ب- | 
تشخیص افتراقی از سایر بیماری‌های پوستی ...۰ ۴۹ اگزمای سینه (اگزمای نیپل) ee‏ ۳ 


7 
E 
5 
7 
۱ 
۰ 
; 


قم ابا یا (ب) دالاس شه )ات یط یه ee‏ 


تظاهرات ol yam‏ درماتیت اتوپیک :۸ 
عوارض درماتیت اتوپیک 


وشات تس سم هطاحا 


60 درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


سندرم‌های بالینی کاندیدیازیس و 
۱ کاندیدیازیس دهانی 


کاندیدیازیس پوستی 
کاندیدیازیس پوستی مخاطی مزمن ۳ 


سایر تظاهرات پوستی ووه و هد مم همه مهم موه فش 
تشخیص ۳ 


گروه ویروس‌های پیکورنا بآ 
عفونت‌های آنترو ویرال و و و و و 


بیماری دست پا و دهان 


پایلوما وبروس (رگیل) 1 
عوامل Slow!‏ کننده 


۱۱۰۰۱۸ 4 eyiiet os 


OPED SOUTER GDP) LOSE DAEON UN A CSN TARE V YEA ER TEL OP OY EEE CAN Ae D one ME LRAT LD) POLED ED DEL MOSREN GRRE ENT OLENA US ENTERED FLELIRES F424‏ و 


ماس 


ANAL ty dy Te ۰_۰۹۹0۹۵02ةث‎ ۹۰۹ 


۱۲) درس‌نامه‌یپیماریهای پوست 


پیشگیری 1 
تظاهرات پوستی ایدز (HIV)‏ وه سس 


عفونت‌های اکتوپارازیتیک نوی 


بیماری‌های پوستی غیرعفونی در ۱۸۹۰.......1117 تشخیص افتراقی 
بیماری‌های پاپولواسکواموس 
فولیکولیت ائوزینوفیلیک 


برای مطالعه‌ی پیشتر سوم توح و هت 

۰ بیماری‌های تاولی eee‏ یی تام : 
مقدمه‌ای بر بیماری‌های تاولی و بیماری‌های 
اولی در این 
پمفیگوس ولگار 
j‏ 

پمفیگوس ایجادشده به وسیله‌ی دارو........ 
پمفیگوس پارانئوپلازیک VV‏ درمان سس و 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شیوع عمومی واکنش‌های مضر دارویی و 


تداخل دارویی 
all‏ بالینی واکنش 
اختلالات پیگمانتاسیون ۷ 


بسارغ سا ga hyde‏ تن 
ely‏ کهیر از نظر تظاهرات بالینی و 


2 ملانومی پوست‎ yak تومورهای‎ AY 
(BCC) کارسینوم سلول بازال‎ 


aii isis niles 
واکنش‌های دارویی‎ 


درماتوفیبروم (فیبروز هیستیوسیتوما) تیه نیون 
کلوئید 9 اسکار هیپرتروفیک مهو 


۳7 7 07 7 7 


۴ خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم 
۱۴-۱: ضایعات ملانوسیتیک خوش‌خیم 


ضایعات اپی‌درمال مهو مومس مه موه نموه 
JE‏ ملانوسیتیک مادرزادی 


۱ 


و و ون 


درمان آلوپسی آندروژنیک در آقایان 

مینوکسیدیل 

فیناستراید 

درمان ریزش موی زنانه (FPHL)‏ 

منابع و 

بیماری‌های ناخن 

آناتومی 

بیماری‌های مربوط به ماتریکس ناخن eee‏ 2 

تغییرات ناخن به‌علت اختلالات بستر ناخن ..۰ ۳۲۹ 

تغییرات GSE‏ به دنبال رسوب پیگمان scocecnaxsss‏ نز 

۳ رد ی مس و‎ gilts 

NYY peeasestecsicciecess avs بیماری‌های بافت همبند‎ VA 
لوپوس اریتماتوزوس‎ 

تعریف همع اهوم وی وس وف :۵ SVD‏ 

| sessasssccsnssasecsconcoanssvaussvessarsaseusccesesete اتیوپاتوژنز‎ 

لوپوس پوستی مزمن مس و3 ۱۳۲ 

لوپوس پوستی تحت حاد MVP ssesssesasese (SCLE)‏ 

لوپوس پوستی حاد :۷ TE)‏ 

Lan cee (SLE) لوپوس اریتماتوزوس سستمیک‎ 

ضایعات غیر اختصاصی پوست در بیماران 
آپیشسیراو٩ی‏ سس ی 2 sissssansaersscosazasssscvesoeassuensenedecernsisaseceeseis SLE‏ | 
پاتوفیزیولوژی تشحیص مه نی MIVA:‏ 


۳۵۵9 


و و و و و و 


کچ 


— 


1۱ 
1۳ 
سسس<<۷. 
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بررسی‌های آزمایشگاهی 


دسصسددظ 


خارش به علت بیماری‌های پوستی مرن 
خارش ناشی از بیماری‌های سیستمیک 


علل ایحاد پوست چرب aisctcesosmctncsntereevencoraiors‏ ۵ 
مراقبت از پوست‌های خشک a re‏ 


۱۳۱۷۵ شکتنل۵ هون‎ 9 Sass از موهای‎ Cul yo 
۱۳۷۵ مراقبت از موهای چرب موه سین‎ 


انتقال حس خارش در پوست 
الیاف عصبی ظریف C‏ به‌عنوان 
انتقال‌دهنده‌ی حس خارش 
مدیاتورهای حس خارش 
چرخه‌ی خارش و خاراندن 
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خطرات مربوط به درمان‌های موضعی ان ور 
ضدتعریق‌ها دم ووووووووو نون ۱۰۰۰۰۰۰۰۰ ۱۳۷/۸ 
آنتی‌بیوتیک‌ها sssssscareveersccnensnnnnncnnesssbenbonsanine‏ ۱۳۹۷/۹ 
داروهای ضدقارچ موم یموهفم مهم موه :2 VA»‏ 


SHEER ee 


THOU 


۷ or phate ag 
(4۹ 
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کورتیکواستروئیدها 
داروهای روش نکننده‌ی پوست و هو و 
ails‏ ام سوت مت 


اقدامات درمانی اولیه 


درمان ضایعات مزمن و عوارض دیررس 


ضمیمه ۲: مقدمه‌ای بر بیماری‌های روانی 


پوستی یب مه عتو :۲ ۱۲ 
مقدمه و هه و وا ۱۳۳ 
ارتباط پوست و سیستم عصبی روانی NON svstteasstect‏ 
استرس و تعاریف آن ۱ ۴۰۳ 
استرس و مسیر اثرگذاری آن بر پوست ی FEF‏ 
استیگما کر 


عوامل موّثر در کاهش استرس 
روش‌های رفتاری و شناختی مهار استرس.... ۳۰۴ 


تقسیم‌بندی بیماری‌های سایکو کوتانتوس ..... ۴۰۵ 
بیماری پوستی اولیه با فاکتورهای روانی...... ۳۰۵ 


بیماری‌های اولیه‌ی روانی با Me‏ 


بیماری‌های هذیانی سوماتیک همهم وه ۱۳ ۱۳۸ 
درماتیت‌های ساختگی ۱۳۹ 
ate cssacssarenosanstbosonssspces alc‏ و 9 ۱۳ 
واژه‌یاب انگلیسی موی ی( 1۳ 
واژه‌یاب فارسی تفت ۳۱۵ 


2 
—_ 


درس‌نامه ی حاضر بر پایه‌ی برنامه‌ی درسی جدید (کوریکولوم) وزارت بهداشت» درمان و آموزش پزشکی برای 
آموزش دوره‌ی پزشکی عمومی و پزشکان عمومی تدوین شده است. در تدوین اين درس‌نامه نکات زیر مد نظر 
بوده است: 
۱. تدوین بر اساس برنامه‌ی آموزشی وزارت بهداشت» درمان و آموزش پزشکی 
۲ اولویت به بیماری‌های منطقه‌ای و بیماری‌هایی که در ایران شایع‌تر می‌باشند 
۲ تدوین درس‌نامه با مشارکت حداکثری اعضای lm‏ علمی دانشگاه‌های علوم پزشکی کشور 


برای تهیه و تدوین این درس‌نامه از مدیران گروه دانشگاه‌های علوم پزشکی تربیت‌کننده‌ی دستیار و هیأت 
بورد دعوت به‌عمل آمد و به استثنای یک دانشگاه که به این درخواست پاسخ نداده بقیه دانشگاه ها در تدوین 
درس‌نامه مشارکت کردند. 


adi 


اولین درس‌نامه‌ی پوست به همت دبیر بورد پوست و با همکاری اعضای Colm‏ بورد در سال ۱۳۸۰ تألیف و 
منتشر شد که مورد استقبال واقع شد. به همین جهت در هنگام تدوین کوریکولوم جدید نیز تصمیم گرفته شد 
an‏ باس کوریوومجدی تیه شود مراحل نون تصویب ان ans‏ در وزارت pa a cay‏ 
پوست فرع sp‏ پیش کارورزی قرار (os‏ هدف این بوده است که مرجعی در اختیار دانشجویان پزشکی و 
پزشکان عمومی قرار بگیرد که در cys‏ اختصار به بیماری‌های بومی و منطقه‌ای توجه ویژه داشته باشد و فقط 
ترجمه‌ای از کتاب‌های خارجی نباشد. 

تمامی بخش‌های ارسال‌شده برای مولفین جمع‌آورنده‌ی کتاب بازخوانی و ویرایش شده است و در صورت لزوم 
تدوین مجدد گردیده است. 

در نیل به اهداف فوق گردآورندگان و نویسندگان تا اندازه‌ای موفق بوده‌اند اما خود اذعان دارند که این کار 
عاری از نقص نبوده و مواردی وجود دارد که در صورت ادامه‌ی چاپ بایستی در چاپ‌های بعدی مورد بازنگری 
قرار گیرد. 


oc 


و 0 اک رم لا 


bis ۱۵ LEAN ما ماک‎ ORE OA Ph AS, 


tao afb 


eae —‏ بیمری‌های پوست 


از جمله نکاتی که می‌توان به آن اشاره نموده کوتاه بودن بعضی از فصل‌ها و بیش از حد طولانی بودن برخی 
دیگر از بخش‌ها است (با اينکه دستورالعمل برای تدوین نویسندگان ارسال شده بود که تا حد امکان همه فصل‌ها 
ay‏ شکل همگون تدوین شوند) که اين پدیده در کتاب‌هایی که نویسندگان متعددی دارند تا GAS‏ زیادی 
اجتتاب‌ناپذیر است. امید است این ضعف و سایر ایرادهای موجود در اين Ole‏ در چاپ‌های بعدی مرتفع گردند. 
سخن آخر این که CLS‏ حاضر آن چیزی است که مولفین و نوسندگان با توجه به امکانات و زمان موجود 
توانسته‌اند نه dou]‏ که خواسته‌اند. 

متأسفانه در جریان تدوین درس‌نامه‌ی حاضرء یکی از نویسندگان کتاب» جناب آقای دکتر میرهادی عزیزجلالی 
دار فانی را وداع گفتند؛ روحشان شاد. 

این درس‌نامه به‌عنوان یکی از پروژه‌های پژوهشی قطب پوست دانشگاه pyle‏ پزشکی تهران مورد قبول واقع 
شد و با هزینه‌ی این قطب علمی انتشار می‌یابد. 

از اساتید و خوانندگان محترم سپاسگزاريم که اين درس‌نامه را با نگاه نقادان‌ی خود مورد بررسی قرار دهند و 
هرگونه ابهام, کاستی یا نقص در فصول آن را متذکر شوند تا در ویرایش‌های بعدی مورد اصلاح قرار گیرد. 


اسفند ۱۳۹۱ 


مارح * Cr las. pps A‏ ور کس صر‌س لو دکتر حسین مرتضوی 
دکتر علیرضا فیروز 
دکتر محمد شهیدی 


اسر 


۱ 3 fh bats کی مود‎ ۱ 


/ 
/ 


دالق امعم re | Reo.‏ عر(. کر 


پوست از سه قسمت تشکیل شده است: آپی درم» 
درم بافت زیرجلدی (شکل ۱-۱ و ۱-۲). 


ایی‌درم 


دح تحت رتست 


آپی‌درم از دو نوع سلول تشکیل له eal‏ 


. . سلول‌های) دندریتیگ. کرنینوسیت‌ها‎ pecans 
© که سلول‌های اصلی اپی‌درم می‌باشند به‌علت داشتن‎ 
سلولی و سیتوپلاسم فراوان و رنگ‌پذیر از‎ ox پل‌های‎ 
سلول‌های دندریتیک قابل افتراق می‌باشند.‎ 

ce!‏ درم از طرف درم به سمت خارج ۵ طبقه سلول 
مولد کراتین (ماده شاخی) دارد. 


درم 
عضله راست کننده مو یت | 
4 ۱ 
| 
غده 1 @ | 
oF oes‏ ۲ مج 
® 
o ۰ ۱‏ ۳ فولیکول مو 

lee ~ یت و‎ acl 
۱ ( ost) 
| 1 i 
۱ شکل ۱-۱: نمای شماتیک هیستوپاتولوژی پوست.‎ be » 

Cor ewe ) لسن‎ WP oD 


د۱۳۵ ۱ per‏ سیخ متخ بان دی او نون bop eo‏ اقا 
o—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


Cspitous cell layer? طبقه‌ی خاردار‎ is 


سلول‌های cyl‏ 4 چندوجهی یا مکعبی می‌باشند 
و هسته‌ی کروی داشته و سیتوپلاسم آن‌ها پر از 
فیلامنت‌های کراتینی می‌باشد. 
ae fe‏ سلول‌های, لابه ی ما ies = leat Leg‏ 
9 به یکدیگر متصل شده‌اند. —< م امن رسل pO‏ 


/ 
ج: طبقه‌ی دانه‌دار (grannular)‏ 

سلول‌های این لایه diamond-shaped‏ می‌باشند. 
سیتوپلاسم سلول‌های این ay‏ محتوی گرانول‌های 


۱ 9 مر 5 ۱ کراتوهیالن بازوفیل هستند. ضخامت این لایه در 
BUTS ea y pb Ce,‏ مناطق مختلف پوست متفاوت می‌باشد و بستگی به 
pelt et tual .8 gs ۱ ۲‏ دارد. در AS‏ دست و Ly‏ 
لنمنت ما s‏ = بیشترین ضخامت را دارا می‌باشد. به مجموعه‌ی 

) سبرن فرصت او نیم آمونن, وم طبقه‌ی پایه‌ای و طبقه‌ی خاردار و طبقه‌ی گرانولره 
# بارن‌ه ; بت ae re‏ تک مدای oe‏ طبقه‌ی مالیییگی (stratum malpighii)‏ گفنه 


۱ می‌شود. 
AW) C Soap‏ ه 


الف: طبقه‌ی قاعده‌ای با طبقه‌ی (es Hee U5‏ 5: طبقه‌ی شفاف (stratum lucidum)‏ 


یک لایه‌ی تک‌سلولی از vals, glo‏ استوانه‌ای با این LY‏ تنها در مناطقی از پوست که GAY‏ 
سیتوپلاسم بازوفیلیک و هسته‌ی تیر‌رنگ می‌باشند ‏ شاخی ضخیم دارند به‌ خصوص در کف دست و پا 
که بر روی یک car‏ قاعده‌ای در محل اتصال درم و مشخص می‌باشد. در این طبقه, سلول‌های مرده یا در 
اپی‌درم (basement membrane zone)‏ قرار گرفته‌اند. حال مرگ هستند. هسته و اندامک‌های سیتوپلاسمی 

در سطوح جانبی و فوقانی دسموزوم‌ا از بین رفته‌اند. 
(desmosomes)‏ این La Jolin‏ را به هم متصل 
می‌کنند. همی‌دسموز (hemidesmosomes) Laps‏ در 
قسمت قاعده‌ای سبب اتصال سلول‌ها به غشاء پایه طبقه‌ی شاخی در پوست‌های بدون موی کف 
می‌ش‌وند. سلول‌های طبقه‌ی قاعده‌ای دارای دست و پاء طبقه‌ای است ضخیم ولی در پوست‌های 
فیلامنت‌های کراتینی (keratin filaments)‏ می‌باشند مناطق دیگر نازک col‏ در این طبقه slit Las‏ 
که مقدار آن در لایه‌های بالاتر اپی‌درم اف a).‏ سلول‌ها باقیمانده و جای سیتوپلاسم را ماده‌ی شاخی 
می‌یاید. (کراتین) پر کرده است. مهم‌ترین نقش کراتینوسیت‌هاء 

بیوسنتز پروتئین کراتین می‌باشد. 


:o‏ طبقه‌ی شاخی 


۸ ۱ ۱ om ۳ ~ رز = مش | عبر(‎ ۱ Se ® ‘id 
مخا سنی اس‎ pes (HY HY \* Sun burn cel ۱ lem! 
wl oy he oop هلاس نل‎ ‘er FLT Care ee J (ole nase GO) 
۳ ۳ shox 71) ۲ = LTA 1 ph Pe) 
فصل ۱: هیستوپاتولوژی پوست‎ ot Le 
5۷ ede رسد وت ازطت‎ 4 ee 
: ui Se 
در نواحی مختلف بدن ضخامت این لایه‌ها متفاوت ملانوزوم‌ها بزرگ‌تر و در داخل سلول پراکنده‌اند.‎ © \ 


han‏ دوس a Lagat Alu‏ (حدود ۱/۵ ae‏ در a‏ ض 


teat‏ با دنوشم 


داراست. میزان چربی زیرجلدی در ناحیه‌ی شکم و 
باسن بیشتر از سایر نواحی می‌باشد. 

همان‌طور که SUB‏ ذکر شد GAY‏ اپی‌درم علاوه‌بر 
کراتینوسیت‌ها دارای سلول‌های دیگری نیز می‌باشد 
که این Ly Jobe‏ عبارتند از: مالاز Lac gi‏ من 
ب age?‏ و سلول‌های مرکل. 


(ose » ابرار‎ 


۳ a 0 ملانودیت‌ها‎ 


1 


سلول‌های تولیدکننده‌ی پیگمان اپی‌درم می‌باشند 
که از ستیغ عصبی (neural crest)‏ منشاً می‌گیرند. 
ملانوسیت یک سلول دندریتیک است که تنه آن د 
GARY‏ بازال قرار می‌گیرد و زواید آن بین 
کرأتینوسیت‌های اپی‌درم کشیده می‌شود. بنابراین هر 
ملانوسیت در تماس با تعداد زیادی کراتینوسیت قرار 
می‌گیرد و از slat‏ زواید ملانوسیت‌هاء ملانوزوم‌ها 
وارد کراتینوسیت‌ها می‌شوند. Lyi‏ به ازای هر ۱۰ 
سلول war‏ بازال در پوست نرمال و محافظت‌شده از 
نور در ناحیه‌ی تنه یک ملانوسیت وجود دارد. در 
مناطقی مانند صورت» ساق پا و ناحیه‌ی تناسلی تعداد 
ملانوسیت‌ها بیشتر است. 
تفاوت‌هایی که در رنگ پوست در نژادهای مختلف 
od‏ می‌شود به‌علت تفاوت در تعداد ملانوسیت‌ها 
نیست بلکه به‌علت ols)‏ اندازه و انتشار مُلانوزوم‌ها در 
داخل کراتینوسیت‌ه | می‌باشد. پوست روشن 
ملانوزوم‌های کمتر, کوچک‌تر و متراکم‌تری دارد و 
پوست تیره ملانوزوم‌ه ای بیشتری دارد و این 


ملانوسیت ها به تولید ملانوزوم‌های بزرگ‌تر می‌گردد. 
بنابراین انتشار ملانوزوم‌ها در داخل کراتینوسیت‌ها 
شبیه به پوست افراد تیره می‌شود. 


+ دآل‌مریور 
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اهر مرو مرها مار درز 


سلول‌های لانگر هانس (langerhans cells)‏ 
این سلول‌ها Gx‏ کراتینوسیت‌های طبقه‌ی خاردار 
پراکنده‌اند. حدود ۸۵/-۲/ سلول‌های این طبقه را 
سلول‌های لانگره انس تشکیل می‌دهند. مانند 
سلول‌های ملانوسیت. این سلول‌ها نیز به 
کراتینوسیت‌های اطراف خود متصل نیستند. پیداکردن 
سلول‌های لانگرهانس در زیر میکروسکوپ نوری 
نشان‌دادن آن‌ها لازم است (رنگ‌آمیزی CD1a-S100‏ 
(gold chloride‏ در زیر میکروسکوپ الکترونی 
سلول‌های لانگرهانس حاوی ارگانل‌های 
سیتوپلاسمیک مشخصی می‌باشند که گرانول‌های 
لانگرهانس با are bixbers‏ نامیده bo ee‏ 
می‌گیرند و Jos‏ اصلی آز lay‏ قاجا ۶ گرفتن و 
تغییردادن آنتی‌ژن‌ها و ارائه‌دادن آن‌ها به لنفوسیت‌های 
1 حساس‌شده می باشد. بنابراین در القاء حساسیت‌های 
تأخیری مهم می‌باشند. 


= Vv 
Re yi Lee without 


مدای مر کل (merkel cells)‏ 
Lite‏ سلول‌های مرکل مشخص نمی‌باشد به‌نظر 
می‌رسد یا از سلول‌های بنیادین (stem cells)‏ اپی‌درم 
یا از ستیغ عصبی Lice (neural crest)‏ گرفته باشد. 
سلول‌های مرکل در GRY‏ بازال اپی‌درم قرار 
می‌گیرند و با میکروسکوپ نوری قابل تشخیص 


i 
7 درل ی‌کاب‌صا‎ 


۱ اه‎ Sans 


ات( 


2 


0 (4 L NIALL D MONA DANO PASE 


نمی‌باشند. ان لول Vas‏ یرد سای کیک 


تر Ce‏ 0 نیز ز داشته باشند. 


اتصال )~= آپی‌درمی 
(dermoepidermal junction)‏ 
اتصال اپی‌درم و درم به‌وسیله‌ی منطقه‌ی غشاء 
پایه (basement membrane zone)‏ ایجاد می‌شود. 
در زير میکروسکوپ الکترونی این منطقه از چهار 

قسمت تشکیل شده است. 

1. plasma membranes 
2. lamina lucida 


3. lamina densa (basal lamina) 
4. anchoring fibrils 


Pra! توسط سلول‌های بازال‎ basal lamina 
ساخته می‌شود و کلاژن تیپ ۴ جزء اصلی آن می‌باشد.‎ 

تیپ ۷ کلاژن جزء اصلی anchoring fibrils‏ 
می‌باشد. 

basement membrane zone (BMZ)‏ یک 
فیلتر نیمه‌ت روا (semiopermeable)‏ در نظر گرفته 
می‌شود که سبب تبادلات سلولی و مایعات بین آپی‌درم 
و درم می‌شود. همین‌طور سبب چسبندگی اپی‌درم و 
درم به IL,‏ می‌شود. 
ضمانم اپی‌درم (epidermal appendages)‏ 

غدد و مجاری عرق اکراین (eccrine)‏ و آپوکراین 
(apocrine)‏ و واحدهای پیلوسباسه ضمائم پوست )| 
واحد عرق اکرین (eccrine sweat units)‏ 

غدد اکراین از سه قسمت تشکیل شده است: 

. مجرای مارپیجی داخل اپی درم که مرها us‏ 

سطح پوست باز می شود و به‌نام آکروسیرنگیوم 


(acrosyringium)‏ نامیده می‌شود. 

۲. مجرای مستقیم داخل درم که از دولایه سلول 
پی‌تلیال مکعبی تشکیل شده است. 

۳ بخش حلقوی ترشحی غده عرق که در قسمت 
سطحی چربی زیرجلدی قرار گرفته است از یک 
لایه سلول اپی‌تلیال که توسط سلول‌های 
میواپی‌تلیال احاطه شده‌اند تشکیل شده است. 
در انسان غدد عرق اکراین تقریباً در تمام 
قسمت‌های پوست یافت می‌شوند و در تنظیم 
درجه حرارت بدن نقش دارند. تعداد آن ها در 
کف دست و پاه پیشانی و زیربغل بسیار زیاد 
است. 

گرما و استرس از مهم‌ترین عوامل تحریک ترشح 

عرق می‌باشند. 


غدد عرق آپوکرین (apocrine units)‏ 


مجرای آن که به بخش اینفان دییولر 
(infundibular)‏ فولیکول مو باز می شود از دو ALY‏ 
سول اپی‌تلیال مکعبی تشکیل شده است. 

بخش حلقوی ترشحی غده آپوکرین در حد فاصل 
درم و چربی زبرجلدی قرار گرفته است و از یک لابه 
سلول استوانه‌ای يا مکعبی تشکیل شده است. این 
cea‏ سلولی توسط یک لایه از ساول‌های 
میواپی‌تلیال احاطه شده است. غدد آپوکرین در ناحیه‌ی 
زیربغل, آرئول cast (areolae)‏ آنوژنیتال - کانال 
گوش خارجی (ceraminous glands)‏ و پلک‌ها 
(glands of moll)‏ قرار دارند. 

اگرچه گاهی )4 صورت اکتوپیک ممکن است در 
plo‏ نواحی بدن COL‏ شوند. 
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۰۰۰ ————————— 
اجزاء تشکیل‌دهنده‌ی درم Lice‏ مزودرمال, دارند 
به‌جز اعصاب که مانند ملانوسیت ها از ستیغ عصبی 
(neural crest)‏ متا dig‏ درم شامل دو ALY‏ 
است: درم پاپیلری و درم رتیکولار. 
PP Cras‏ پاپیلری منطقه‌ی نازکی زیر اپی‌درم می‌باشد و 
درم رتیکولار که ضخیم‌تر است بین درم پاپیلری و 
۳ بافت چربی زیرجلدی قرار گرفته است. 
جزء اصلی درم GPW‏ می‌باشد. کلاژن اصلی‌ترین 
پروتئین ساختمانی کل بدن می‌باشد. ۸۷۰ وزن خشک 
پوست را کلاژن تشکیل می‌دهد. اصلی‌ترین کلاژن 
?$3 کلاژن تي تیپ [ می‌باشد. a‏ 9 
کلاژن توسط (Bendy pad‏ سنتز می‌شود. 
فیبروبلاست علاوه‌بر کلارن" فیبرهای الاستیک و 
ماده‌ی زمینه‌ای درم را نیز سنتز می‌کند که از 
گلیکوزامینو گلیکانس (glycosaminogly cans)‏ با 
اسید موکوپلی‌ساکاریدها تشکیل شده است. 


عبت اس 77 فیبرهای الاستیک از نظر ساختمانی و شیمیایی از 


لاو 


۱ ۱ کلاژن متفاوتند. درم شامل عروق خونی شامل 
لا 


i‏ شبکه‌ی عروقی سطحی و شبکه‌ی عروقی عمقی, 


0 فیبروبلاست سلول‌های دندریتیک «Jley>‏ ماکروفاژها و 
_ ماست‌سل (mast cells)‏ می‌باشد. 


(neural network) شبکه‌ی عصبی‎ 


در نمونه‌های پوست که با روش‌های متداول 
رنگ‌آمیزی شده‌اند فقط رشته‌های عصبی میلین‌دار 
بزرگ و پایانه‌های عصبی (endorgans)‏ مایسنر 
(Meissner)‏ و واترپاسینی (vater-pacini)‏ قابل 


جوز —< روا 


کوچک‌تر لازم می‌باشد. 


عضلات (muscles)‏ 
عضله‌ی صاف در پوست شامل: عضله‌ی 
راست کننده‌ی فولیکول مو garrectores pilorum‏ 
عضله دار توس اسکروتوم dortos of the scrotum‏ و 

در آرتول پستان می‌باشند. 


بافت زیر جلدی (subcutaneous mame‏ 


Oo | صلرل‎ 


پانیکولوس wre‏ در زیر درم لوبول‌هیای 
سلول‌های چربی یا لیپوسیت‌ها قرار گرفته‌اند که Lab‏ 
سپتوم‌های فیبروز متشکل از کلاژن و عروق خبونی 
بزرگ از یکدیگر جدا شده‌اند. ضخامت این لابه4 در 
مناطق مختلف پوست He sgl ae ill‏ 
آندر وستن‌دیون sea 4. (androstenedione)‏ ون 
(estrone)‏ توسط آنزیم آروماتاز/ هم چنین لپشین 
(leptin)‏ هورم‌ونی که وزن بدن را از طریسق 
هیپوتلاموس تنظیم می‌کند توسط لیپوسیت‌ها تولید 
می‌شود. 


(hair follicles) فولیکول مو‎ 


جنین‌شناسی 

جوانه‌ی اولیه‌ی مو (hair germ)‏ در جنین در 
ناحیه‌ی ابرو و سر در طی ماه سوم جنینی مشاهده 
می‌شود. تکامل کلی مو در ماه چهارم جنینی در 
ناحیه‌ی صورت و سر شروع شده و به تدریج از CAL‏ 
سر به پائین گسترش می‌یابد. 
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— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


آناتومی 
فولیکول مو در برش طولی از سه بخش تشکیل 
شده است: 
* بخش تحتانی: از انتهای فولیکول مو تامحل 
چسبندگی عضله‌ی راست‌کننده‌ی مو 
© بخش میانی پاایسم (isthmus)‏ از محل 
چسبندگی عضله ی راست‌کننده‌ی مو تا محل 
ورود مجرای غدد سباسه 
* بخش فوقانی با اینفندیبولوم (infundibulum)‏ 
از محل ورود مجرای غدد سباسه تا مدخل 


فولیکول مو 


بخش تحتانی فولیکول مو از بخش‌های عمده زیر 
تشکیل شده است. 

(dermal hair papilla) پاپی‌درمال مو‎ * 

* ماتریکس مو 

go *‏ که از داخل به خارج از مدولا (medulla)‏ 
کورتکس و کوتیکول مو تشکیل شده است. 

GLE ¢‏ درونی مو jl(inner root sheath)‏ 
داخل 44 خارج از GWE Jo S595‏ داخلی» 
لابه‌ی Sle‏ سلی (huxley)‏ و لایه‌ی هنله 
(henle)‏ تشکیل شده است. 

(outer root sheath) خارجی مو‎ GME ٩ 
که در بخش‎ (hair bulb) منطقه‌ی بولب مو‎ 
قرار گرفته است سبب تشکیل ساقه‌ی مو یا‎ go تحتانی‎ 
فولیکول مو را اشغال‎ JUS می‌شود که‎ (hair shaft) 
می‌کند. بخش عمده‌ی شفت مو از کراتین تشکیل‎ 

شده است (شکل ۱-۳ و ۱-۴). 


(cycles of hair growth) سیکل رشد مو‎ 


اندازه‌ی فولیکول‌های مو از موهای بلند و ضخیم 
ترمینال که بولب آن‌ها در چربی قرار گرفته تا 


شکل ۱-۳: برش طولی فولیکول مو. 


فولیکول‌های موی نازک و کوتاه کم‌رنگ FS‏ 
Qvellng)‏ که بولب loos‏ پالاین ps‏ قرار گرفت دنه 
متفاوت می‌باشد. 

صرف‌نظر از اندازه هر Jo Sod‏ مو ۴ مرحله ی 
سیکل مو (آناژن» کاناژن و تلوژن) را طی می‌کند. 

نمای هیستولوژیک فولیکول مو در طی سیکل مو 
Ol pass‏ قابل‌توجهی پیدا می‌کند که باعث تبدیل 
فولیکول مو از مرحله ی آناژن به کاتاژن و سپس به 
تلوژن و Lalas‏ تبدیل به آناژن جدید می‌گردد. 

در ناحیه‌ی سر بالفین مرحله‌ی آناژن که مرحله‌ی 
رشد فعال go‏ می‌باشد حداقل ۳ سال طول می‌کشد. 

کاتازن که مرحله‌ی رگرسیون (regression)‏ 
می‌باشد حدود ۳ هفته طول میک شد و تلوژن که 
مرحله‌ی استراحت و ols‏ است» حدود ۳ ماه طول 
می‌کشد. 


ف کورتکس مو 
کوتیکول‌مو 


se)‏ و 
ry eo‏ تیکول غلاف داخلی 
peas. 1 eee‏ 
root sheath‏ ۴ لایه‌هنله 
GUE outer root sheath‏ خارجی 


غشاء پایه هیالن 
پوشش فیبری 

مدولا )544 مو) 
ماتریکس 


سلولهای ژ رمیناتیو (زایا) 
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dermal papilla‏ پاپی فولیکول مو 
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شکل ۱-۴: بخش تحتانی فولیکول مو. 


در هر زمانی تقریباً ۸۴ موهای ناحیه‌ی سر در گرانول‌های ایوملانین (eumelanin)‏ و گرانول‌های 
مرحله‌ی gj}‏ ۲ در مرحله‌ی کاناژن و ZF‏ در فئوملانین (pheomelanin)‏ که به نسبت‌های مختلف 
مرحله ی تلوژن هستند. میزان رشد روزانه موبه طور در موهای بلوند و تیره یافت می‌شوند. موهای تیره 
متوسط در Gael‏ سرخدود oll‏ میلی‌سر می‌با۵د:... خاوی ققادیر پینقیزی paige‏ تست یه وهای 
فک روشن می‌باشند. در موهای سفید و خاک‌ستری 
+ ملانوسیت‌ها در لایه ی بازال ماتریکس مو به‌طور 
قابل‌توجهی تعدادشان کاهش ab‏ و يا از بین رفتهاند. 
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۳ نوع ملانوزوم در مو وجود دارد. گرانول های 
اریتروملانین که در موهای قرمز دیده می‌شوند, 
منابع 
Thomas P. Habif. A color guide to diagnosis and therapy clinical dermatology, 4۳‏ .1 

edition. Hanover, Mosby; 2004: 1-17. 


2. James WD, Berger TG, Elston DM, Andrews’. Diseases of the skin, 10" edition. 
Philadelphia, W. B. Saunders; 2006: 1-20. 
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رسیدن به تشخیص در بیماری‌های پوست آمری 
سهل و ممتنع است. با وجودی که ضایعه در جلوی 
چشم به‌خوبی قابل ریت است اما تشخیص, کار بسیار 
مشکلی است. 

بیماری‌های پوست تنوع بسیار زیادی دارند. از 
طرفی هر بیماری انواع مختلف بالینی داشته و 
هم‌چنین در سیر خود تظاهرات بالینی متفاوتی را نشان 
می‌دهد. 

تشخیص بیماری‌های پوست بر پایه ی شناخت 
مشخصات مرفولوژی ضایعات استوار است. برای 
رسیدن به آن باید از مراحل زیر گذشت: 

تهیه شرح‌حال: اصول کلی تهیه شرح حال در 
بیماری‌های پوست همانند دیگر ارگان‌های بدن است 
که شامل سابقه‌ی شخصی» خانوادگی و ... می‌باشد. در 
بیماری‌های پوست تهیه شرح‌حال اختصاصی AS‏ 
طولانی نیست و اغلب توصیه می‌شود ابتدا نگاهی 
سطحی به ضایعات انداخته شود سپس شرح‌هال 
دقیق‌تر مبتنی بر تشخیص‌های افتراقی ایجادشده‌ی 
اولیه در ذهن تهیه شده و سپس با دقت بیشتری در 
مرحله ی بعد معاین‌ی فیزیکی کامل ضایعات انجام 


* 


شود. 


دکتر نفیسه اسماعیلی 


۱ 
سع‎ 12H Oy با‎ 1 


مواردی که WL‏ در تهیه شرح‌حال CBD‏ شود: سن» 
جنس, محل سکونت فرده شغل, تعیین لیست 
مسافرت‌های اخیر علایم پرودرومال مدت بروز 
ضایعه (حاد یا مزمن4 مشی ضایات (وجود 
حملات قبلی)» بهبودی یا تشدید متناوب» محل بروز 
ضایعه‌ی Adal‏ تغییر شکل در ضایعه‌ی اولیه (عود 
ضایعات با سیر در عود قبلی)» محل‌های وجود ضایعه» 
عوامل محیطی موثر بر ضایعه و درمان‌های 


نشانه (symptom)‏ در بیماری‌های پوست تعداد 
آن‌ها obj‏ نیست. مثل خارش, درد پارستزی و سوزش 
که خارش از همه مهم‌تر می‌باشد. خارش (itch)‏ 
اصلی‌ترین علامت در بیماری‌های پوست است و به 
انواع مختلف توسط بیماران شرح داده می‌شود. 
تفاوت‌های فردی روحی روانی در میزان jor‏ و شدت 
آن نقش دارد. خارش شدید مشخصهی تعدادی از 
بیماری‌های خاص است از جمله گال و اگزمای آنوپی. 


فصل ۲: رویکردهای تشخیصی در بیماری‌های پوست 


علامت sign)‏ شناخت مرفولوژی ضایعات, 
اصلی‌ترین oly‏ تشخیص است و از طریق نگاه و به 
مقدار کمتر لمس ضایعات حاصل می‌شود. 
نگاه Lb‏ ابتدا به‌صورت کلی dy‏ تمام پوست به 
Cee‏ تشخیص تغییرات رنگ و قوام (texture)‏ 
پوست انجام شود و سپس به جزئیات و ضایعات منفرد 
توجه شسود. در این مرحله به چیسدمان 
(configuration)‏ ضایعات کنار هم و به‌وجودآمدن 
شکل خاص باید دقت کرد مثل ضایعات ies‏ 
گروهی, حلقوی و ... 
تمامی قسمت‌های پوست Linge Ling SL egy‏ و 
lable‏ در دسترس Anke Job‏ شوند. در معاینه‌ی 
عمومی پوست به‌خصوص به ضایعات رنگدانه‌ای 
پیگمانته» جدای از شکایت اصلی بیمار Ub‏ دقت شود 
(جهت تشخیص زودرس و احتمالی وجود ملانوم 
بدخیم). 
در معاین‌ی تمامی پوست اصرار ویژه‌ای باید وجود 
داشته باشد, زیرا بسیاری از ضایعات از چشم بیمار دور 
مان ده است. از طسرفه دیگر یصیاری از شبابوات 
پوشانده‌شده ممکن است مرفولوژی دیگری داشته 
باشد و بالاخره Grad‏ وسعت و توزیع ضایعه Ay‏ 
تشخحیص صحیح کمک کرده و هم‌چنین راهنمای 
تجویز میزان کافی از داروی موضعی می‌باشد. 
در لمس ضایعات به محل قرارگرفتن و عمق آن‌ها 
در پوست Nl‏ دقت کرد. 

در معاینه‌ی فیزیکی پوست بعضی از مانورها به 
تشخیص ضایعات کمک می‌کنند ازجمله: squeezing‏ 
که شامل فشار ضایعه بین انگشت جهت تعیین عمتق 
ضایعه می‌باشد. 


نشانه‌شناسی در بیماری‌های پوستی 

اگرچه این تقسیم‌بندی محدودیت‌هایی دارد و قابل 
استفاده در همه‌ی ضایعات نیست امابه فهم بهتر 
ضایعات کمک می‌کند. 

جهت شناخت مرفولوژی ضایعات پوستی» آن ها را 
به ضایعات اولیه» انویه و اختصاصی تقسیم می‌کنيم. 
ضایعات اولیه: 

ضایعات پایه‌ای و اصلی هستند که راهنمای 
جست‌گیری اولیه‌ی تشخیص eae‏ 
تشخیص‌های افتراقی می‌باشند. ys‏ م 

ماکول (patch) 4S) (macule)‏ تغییر رنگ 
مسطح با حدود مشخص با قطر کمتر از om‏ 7۵ 
ماکول نام دارد. لکه» ماکولی است که قطرش از om‏ 
۵ بیشتر باشد (شکل (YY‏ |وتنادا 

رنگ این ضایعات قرمز قهوه‌ای» سفید آبی و ... 
می‌باشد مانند بیماری ورسیکالر. 

پایول ~papule)‏ ضایعه‌ای قابل لمس است که 
حداکثر قطر آن cm‏ ۰/۵ می‌باشد. رنگ این ضایعه 
صورتی» زرد سفید. قرمز و... می‌باشد. پاپول می‌تواند 
از اجزای اپی‌درم - درم یا هر دو مشتق شود مانند 


9۳ و‎ ey I lad 


شکل ۰۲-۱ پچ. 


۳ ۳( ) درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


نودول 


شکل ۲-۲: پاپول. شکل ۲-۴: نودول 


شکل ۲-۳: پلاک. شکل ۲-۵: تاول. 
۱ & رل 
ورگ پلاک (plaque)‏ ضایعه‌ای سطحی قابل لمس و (bulla) Joli «Jos‏ ضایعه‌ای قابل لمس با قطر 
محدود Cu)‏ که قطر آن بیش از cm‏ ۰/۵ می‌باشد. از بیش از 60 ۰/۵ که محتوی ale‏ شفاف می‌باشد» 


ادغام lao‏ نیز مي‌نواند مشنتق شود (شکل: ۰۲-۳ مانند بیماری پمفیگوس وولگاریس (شکل ۲-۵ 
نودول :(nodule)‏ ضایعه‌ای عمقی» قابل ۳۰ پوستول :«(pustule)‏ ضایعه‌ای قابل‌لمس با Joe pela‏ 


و 
مجدود است که قطر آن بیش از the ۰/۵ om‏ حداکثر ۰/۵00 که محتوی مایع کدر می‌باشد. بعضی x‏ 
این ضایعه اغلب مدور و توپر می‌باشد (شکل ۲-۴). موّلفین معتقدند که این ضایعه جزء ضایعات انویه 
Bie als‏ به‌صورت برچستگی دیده i a‏ با است زیر می‌تواند or‏ از one‏ مایع وت ابا 
فقط قابل لمس باشد. اگر Jodi‏ سفت نباشد و محتوی حاصل شود (شکل ۲-۶). PO pepe SFR C wee]‏ با صعسع صوربا J‏ 
مایع یا ‘geile‏ نیمه‌جامد باشد کیست (cyst)‏ نام دارد. یل. کرهیر (wheal, hive)‏ پاپول یا SW,‏ 


وزیکول (vesicle)‏ ضایعه‌ای قابل‌لمس i Cea‏ قرمز یا سفیدرنگ» گذرا که در اثر خروج مایع از 


قطر حداکثر ۰/۵6۲0 حاوی مایعی Sled‏ مانند اگزما. عروق و eo‏ در درم ایحاد می‌شسود. بعضصی مولفین 
ASW‏ 
هی 23 


,> ضو۸ 
Cw ,) 4‏ کر ات Ss‏ 


فصل ۲ رویکردهای تشخیصی در بیماری‌های پوست ۳ 


معتقدند که جزء ضایعات اختصاصی است که فقط در 
یماری کهیر و اناع و مشتقات آن دیده می‌شود (شکل 
ور ۲ 
ضایعات پوستی ثانویه: 
ضایعاتی هستند که دز سیر تکامل یا تغییر شسکل 
ضایعات اولیه ایجاد می‌شوند. گاهی به همراه ضایعاث 
اولیه وجود دارند و گاهی تنها ضایعات موجود هستند 
که از وجود آن‌ها ub‏ ضایعات اولیه را حدس زد. 
پوسته (96916): افزایش سلول‌های مرده اپی‌درم و 
کنده‌شدن Lag!‏ که در نتیجه‌ی روند غیرطبیعی 
کراتینی‌شدن اتفاق می‌افتد. انواع متفاوت به رنگ‌هیای 
مختلف و ضخامت غیریکسان در بیماری‌های مختلف 
دیده git ge‏ مانند پیتریازیس روزه. 
<* دلمه. کبره (crust)‏ تجمع بقایای سلولی و سرم 
خشک‌شده در سطح پوست که اغلب به دنبال ضایعات 
ea‏ مای‌دار اجاد می‌شوند. مانند زردزخم (شکل 
eee‏ 
۲ + سائیدگی (erosion)‏ کنده‌شدگی با از بین‌رفتن 
اپی‌درم سطحی, که با توجه به سطحی‌بودن ضایعه 
بدون اسکار بهبودی می‌یابد. مانند خاراندن‌های 
ee‏ 7 
نوروتیک. 
زخم (ulcer)‏ کنده‌شدگی يا از بین‌رفتن اپی‌درم و 
درم که بهبودی آن با اسکار همراه است. مانند زخم 
بستر (شکل ۲-٩‏ 
تسرک (fissure)‏ از ODOR‏ آپی‌درم و درم 
به‌صورت خطی و دیواره‌های تقریباً عمودی مانند 
اگزمای تحت حاد (شکل .)۲-٩‏ 
اس‌کار (scar)‏ ترمیم ناصحیح و غیرطبیعی 
پوست» درصورتی که ضخیم» صورتی و قرمزرنگ باشد 
(که در مراحل اولیه به‌دنبال جراحی نیز اتفاق (sil‏ 
به آن اسکار هیپرتروفیک می‌گویند. گاهی کاهش 


Ss 


| 
x 


ضخامت پوست (لایه‌های مختلف) اتفاق می‌آفتد که 


شکل ۰۲-۶ پوستول. 


1 :۲-۷ شکل‎ 
ry Uv 


شکل ۲-۸: 59 بنگ. 


شکل ۲-۹: اروزژیون. 


ضایعات اختصاصی: 

ضایعاتی هستند که در اثر تغییرات و ساختمان‌های 
منحصر به فرد ایجاد می‌شوند. 

بعضی از مولفین به ضایعاتی اختصاصی می‌گویند 
که janie Lag‏ یک بیماری خاص باشبند. مفل بارو 
که فقط در بیماری گال دیده می‌شود. 

کومدون {comedone)‏ ضایعه‌ی کروی مدور 
متشکل از مواد سباسه و کراتینی که Site‏ فولیکول مو 
را پر کرده است و دهانه ی سیاه‌رنگ دارد (سرسیاه) 
درصورتی که دهانه ی آن باریک باشد سرسفید یا 
کومدون بسته می‌باشد (شکل ۲-۱۰ 

{milia) Lil‏ ضایعه‌ی کوچک برجسته‌ی 
گنبدی‌شکل سفیدرنگ که کیست کراتینی بوده و هیچ 
منفذ قابل مشاهده‌ای ندارد. 

SH Pex محرای باریک‎ burrow) بارو‎ on 
در لایه‌ی شاخی اپی‌درم که توسط انگل بیماری گال‎ 
ایجاد شده در انتهای آن ممکن است پاپول یا وزیکول‎ 
.)۲-۱۱ وجود داشته باشد (شکل‎ 

کلقتی پوست («متای6نصهع:1): ناحیه‌ای از 
اپی‌درم ضخیم شده است که معمولاً به‌دلیل خاراندن 
Seal‏ شید BILE‏ پیستی کسید هم تنای 


شبیه پوست درخت تنومند دارد. 


BURROW 
تونل(نقب)‎ 


شکل ۰۲-۱۱ تونل. 


تلانٍ کتازی (telangiectasia)‏ رگ‌های خونی 
سطحی متسع که با چشم دیده می‌شوند (شکل 
۲-۲). 

توزیح ضایعات (distribution)‏ فاکتور مهم در 
Ons‏ توزیع بیماری‌های پوست شامل فاکتورهای 
آناتومیکال مثل تبعیت از bg bs‏ بلاشکو Ly‏ ضمائم 
پوستی و فاکتورهای محیطی مثل تبعیت از محل‌های 
تماس با آفتاب می‌باشد (شکل‌های ۲-۱۳ تا ۲-۱۶). 

نکته ی مهم این است که در هر بیمار بده خصوص» 
توزیع ضایعات می‌تواند از محل‌های اختصاصی بیماری 


= 
mex ) 


فصل ۲: رویکردهای تشخیصی در بیماری‌های پوست —v)‏ 


تبعیت نکند. در این موارد باید بادقت بیشتر به 
نشانه شناسی و مرفولوژی ضایعات توجه شود. 


۱ شکل ۲-۱۲: تلاتزیکتاسیا. 


شکل ۲-۱۴: توزیع ضایعات در درماتیت آتوپیک. 


همان‌طور که قبلاً ذکر شد در معاینه ی بالینی 
کامل ub‏ ناخن و مخاط ها قابل دسترس نیز معاینه 
stig’‏ 

در معاینه‌ی بالینی موهابه کاهش دانسیتی 
(پرپشتی) مناطق آلوپسی (ریزش (go‏ تغییرات رنگ» 
شکل و ضخامت پوست در آن نواحی» تغییر رنگ 
موهاء تغییر فرم و حالت موها و ... باید توجه کرد. 


ابزارهای کمکی تشخیصی و تست‌های 
آزمایشگاهی 


نور (light)‏ در تشخیص بیماری‌های پوست 


شکل ۲-۱۳: توزیع پیتیریازیس روزه. 


وجود نور از اهمیت بسیار زیادی برخوردار است. 


Pp 
\ 


(TY Jee‏ درسنامهیپیمری‌های پوست 


بهترین نور برای مشاهده‌ی ضایعات پوستی» نور طبیعی 
در روز می‌باشد. فضای اتاق معاینه باید دیوارهایی با 


رنگ روشن داشته باشد. درصورتی که از نور مصنوعی 
استفاده شود, لامپ‌های فلورسنت با نور سفید و از 
جهتی که سایه ایجاد نکند توصیه شده است. 

استفاده از لنز دستی حتی به پزشکان جوان که فکر 
می‌کنند خیلی خوب می‌بینند توصیه می‌شود به‌طوری 
که مشخصات سطحی ضایعه را به خوبی قابل رژست 
می‌کند و بزرگ‌نمایی ایجادشده توسط آن دیدن جزئیات 
را امکان‌پذیر می‌سازد. 


معاینه با él,»‏ وود (wood's light)‏ این 
وسیله» مولد ایجاد نور سیاه اشعه‌ی ماوراءبنفش با طول 
موچ بلند Cul )۲۲۰-۴۰۰ nm)‏ که در ضایعات پوستی 
که خاصیت فلورسنس دارند کمک‌کننده ی تشخیص 
بالینی می‌باشد. فقدان فلورسنس تشخیص بيماري را 
رذ نمی کند. ۱ 

دیاسکوپی (diascopy)‏ در این روش لام 
شیشه‌ای روی ضایعه قرار داده شده و سپس فشار داده 
می‌شود. با glia‏ جربان خون داخل ضایعه کاهش 
می‌بابد و در این حال رنگ اصلی مربوط dy‏ ضایعه 
بهنر دیده می‌شود. 

Gi wailed‏ پی (dermoscopy)‏ اس‌تفاده از 
میکروسکوپ (درماتوسکوپ) برای تشخیص بهتر 
ضایعات پوستی است. در ابندا فقط جهت افتراق 
ضایعات پیگمانت‌ی خوش‌خیم استفاده می‌شد. در JE‏ 
pol‏ کاربرد بسیار وسیعی در تعیین پترن» وجود و 
توزیع رنگدان هه ا و عروق دارد و در بسیاری از 
بیماری‌های پوست برای تشخیص دقیق‌تر بالینی قبل 
از انجام بیوپسی توصیه می‌شود. 

سونوگرافی: از این وسیله جهت تشخیص ماهیت 
و عمق ضایعات پوستی استفاده می‌شود و به‌دلیل 
استفاده‌ی محدود آن» جزء اقدامات روزمره‌ی 

پیوپسی: پوست به‌منظور تشخیص بافت‌شناسی 
ضایعات پوستی استفاده می‌شود. تکنیک‌های مختلف 
برداشست ضایعه» انواع رنگآمیزی و بررسی‌های 
ایمونوپاتولوژی جهت تشخیص دقیق ضایعات پوستی 
مرسوم است. 

رتباط تفسیر بالینی ضایعات و تشخیص پاتولوژی 
سلول‌های موجود از روش‌های بسیار متداول اف زایش 
دقت تشخیص در بسیاری از بخش‌های پوست است. 


شکل ۲-۱۶: توزیع ضایعات در گل (جرب) 


prowl‏ مستقیم و کشت: در موارد مشکوک به جهت sgl‏ تشخیص, | prow‏ مستقیم و کشت 


عفونت‌های قارچی پا باکتریال لازم است. به‌عمل می‌آید. 
ge‏ 
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مقدمه 


واتهای انم و میت هی A Gilde‏ کشت 
درماتولوژی به‌کار می‌روند. درماتیت به معنی التهاب 
پوست می‌پانند بتاپرایی یک اسطالاغ gb‏ قداص 
بوده و می‌تواند به همه‌ی التهاب‌های پوستی از جملد 
اگزما اطلاق شود. 

توافق عمومی و جهانی بر سر کاربرد این دو واژه 
وجود ندار دا 

با این‌همه برخی از درماتولوژیست‌ها تعاریف متفاوتی 
از این دو واژه (اگزما - درماتیت) ارائه کرد‌ند. در ایا 
برای رهایی از سردرگمی تعاریف ذیل آورده می‌شود: 

اگزما از واژه‌ی یونانی 212070 به‌معنای جوشیدن 
۳ جوشاندن (to boil)‏ مشتق شده و الگویی بالینی و 
هیستولوژیک از التهاب پوست است که در انواعی از 
درماتوزها با تیولوژی متفاوت دیده می‌شودا؟؛ 

از نظر بالینی درماتوزهای اگزمایی درجات متفاوتی 
از خارش و قرمزی و علایم بالینی از جمله خشکی, 
اریتم» خراشیدگی» اگزوداسیون» فیسور هیپرکراتوزه 
لیکنیفیکاسیون, پاپولاسیون. پوسته‌ریزی و وزیکول را 
دارد. 


از نظر بافت‌شناسی علایم بالینی با تفییرات 
اپی‌درمی» اسپونژیوز (epidermal-oedema)‏ درجاتی 
از اکانتوز و هیپرکراتوز همراه است. این تغیی رات 
اپی‌درمی با ارتشاح لنفوهی‌ستیوسیتی در درم همراه 
می‌باشد. 

در مورد کلمات اگزما و درماتیت در درماتولوژی 
ابهام وجود دارد و ete‏ از درماتولوژیست‌ها این دو 
کلمه را به‌صورت مترادف به کار می‌برند. Gob‏ جدول 
۱ برای کلیه‌ی بیماری‌هایی که در رشته‌ی 
درماتولوژی وجود دار کلمه‌ی درماتوز به کار می‌رود. 
واژه‌ی درماتیت به خانواده‌ای از بیماری‌ها اطلاق 
می‌شود که در آن‌ها التهاب وجود دارد (برای منال 
آفتاب سوختگی, درماتیت تماسی, سوختگی شیمیایی و 
..). بنابراین همه‌ی فرآیندهای التهابی پوست را 
می‌توان درماتیت نامید (ولی این فرآیندها اگزسا 

اگزما زیررده‌ای از بیماری‌های التهابی است که 
شامل انواع متفاوتی از Jed‏ اگزمای آتوپیک» اگزمای 


PY ily ge on :و‎ eel 


جدول ۳-۱: تعریف و طبقه‌بندی درماتیت. 


Medicine (Branches & Subdivisions) 


1 


درماتوز: بیماری‌های مربوط به رشته‌ی درماتولوژی (طیف بیماری‌های پوستی) 
Dermatosis: Phylum of Dermatology‏ 
(Entire spectrum of skin disorders)‏ 


1 


درماتیت: خانواده‌ی بیماری‌های التهابی پوست 
Dermatitis: Phylum of dermatology‏ 
(Family of all inflammatory disorders of the skin)‏ 


1 


اگزما: نوعی از بیماری‌های التهابی پوست» گونه‌ای از التهاب که با ادم داخل اپی‌درمی (اسپونژیوز) همراه است. 
Eczema: A genus of inflammatory disease, inflammatory species that are associated with‏ 
intraepidermal edema (Spongiosis)‏ 


تغییرات مورفولوژیک اگزما (یا درماتست اگزسایی) طبق تعریف» ادم بین‌سلولی و ادم داخل‌سلولی را 
مشخص می‌باشد. اين علایم, به ترتیب سیر تکوینی ‏ اسپونژیوز گویند"" هم‌چنین, در مرحله‌ی cpl ale‏ 


آن‌ها به‌شرح زیر بروز می‌نمایند: گشاد شدن عروقی و پیدایش انفیلترای دور عروقی در 
۱. اریتم و تورم پوست درم مشاهده می‌شود. اگر فرآیند اگزما ادامه پیدا SUS‏ 
۲ ترشح مایع از سطح پوست (oozing)‏ آکانتوز یا ضخیم‌شدن اپی‌درم به‌وجود می‌آید ۳ 
۳ دلمه و پوسته‌ریزی نشانه‌ی (سمپتوم) بارز اگزما خارش می‌باشد که در 
۴ لیکنیفیکاسیون و ضخیم‌شدن پوست همه‌ی مراحل وجود دارد. 


۵ هیپرپیگمانتاسیون یا هیپوپیگمانتاسیون 

سه مورد اول مربوط به اگزمای حاد و دو مورد آخر ‏ نقسیم‌بندی 
در صورت تداوم فرآیند و مزمن‌شدن اگزما برای مدت در این کتاب dy‏ پیروی از aie‏ شسماره‌ی ۲ 
طولانی‌تر مشاهده می‌شود. از نظر میکروسکوپی» در (Rooks textbook of dermatology, 8" edition)‏ 
مرحله‌ی حاد اگزما pal‏ بین‌سلولی (intercellular)‏ و Labs‏ به دو دسته برون‌زا (اگزوژن) 9 درون‌زا 
pol‏ داخل‌سلولی (intracellular)‏ وجود دارد که منجر (اندوژن) تقسیم شده‌اند (جدول [SHY‏ 
به تشکیل وزیکول‌های داخل اپی‌درمی می‌شود!" 


E 
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جدول ۱۲-۲ تقسیم‌بندی اشکال اصلی اگزما: 


اگزماهای برون‌زا (exogenous eczemas)‏ 
4 اگزمای تحریکی 

4 اگزمای تماسی آلرژیک 

4 اگزمای فوتوآلرژیک تماسی 

Eczematous polymorphic light eruption * 
(Infective) اگزمای عفونی‎ 4 

« درماتوفیتید 

4 اگزمای پس از تروما 


oa a 


~ a~ ~ ~ 


~ 


پیدمیولوژی درماتیت‌ها 
در اولین مطالعه‌ای که در ایران در تبربز توسط 
ples Pettit‏ شده‌است» ۸۲۴/۳ از بیماران پوستی مبتلا 
به اگزما بوده‌اند و در دومین مطالعه‌ای که توسط همین 
است» ۸۲۲,۲۳ از بیماران پوستی مبتلا به انواع اگزما 
بوده‌اند" 
طبق مطالعه‌ی کشوری در oly!‏ که توسط دکتر 
ماثیت د. ls‏ هت ee‏ ان سا 
درمانیت در جامعه به‌شرح زیر بو , 
و اگزما ۸۲ 
* درماتیت سبورئیک UNF‏ 
درماتیت ی خزود به یی شایع‌تر از 


اگزماهای درون‌زا (endogenous eczemas)‏ 
4 اگزمای آتوپیک 

4 اگزمای سبورئیک 

اگزمای استاتوئیک (asetatoic eczema)‏ 
4 اگزمای دیسکوئید 

اگزمای پلک 


Exudative discoid and lichenoid chronic dermatosis 
Chronic superficial scaly dermatitis 


پیتربازیس آلبا 

اگزمای دست 

اگزمای وریدی 

اگز مای کف پایی نوجوانی (juvenile plantar dermatosis)‏ 
اگزمای متابولیک یا اگزمای همراه با بیماری سیستمیک 
بثورات دارویی اگزمایی 


هیستوپاتولوژی 

از نظر هیستوپاتولوژی این گروه از بیماری‌های 
التهابی با a‏ واکنش اسپونژیوتیک مشخص 
می‌شوند و بعضی از مولفین آن‌ها را درماییت‌های 
اسپونژیوتیک می‌نامند. الگوی واکنش اسپونژیوتیک با 
تغییرات اپی‌درمی مشخص می‌شود که منتج از pol‏ 
داخل اپی‌درمی (intraepidermal edema)‏ می‌باشد. 
نیروه‌ای هیدرواس‌تاتیک موجب جداشدن 
کراتینوسیت‌ها و آشکارشدن اتصالات دسموزومی 
(desmosomal attachments)‏ بین‌سلولی می‌گردد. 
تغییرات آپی‌درمی در درماتیت اسپونژیوتیک» در طول 
زمان به Ab yo dw‏ تقسیم می‌شود: le‏ تحت حاد و 
مزمن. تغیبرات هیستوپاتولوژی این سه مرحله به 


ترتیب در جدول‌های ۲-۲ تا ۲-۵ ساده 9 خلاصه شده 
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جدول ۳-۳: درماتیت اسپونژیوتیک حاد: تغییرات میکروسکوپیک اصلی. 


4 استراتوم کورنئوم با نمای شبکه‌ای (basket-weave)‏ طبیعی 
4 اسپونژیوز اپی‌درمال با یا بدون میکرووزیکول 
pol 4‏ پاپیلری متغیر 


4 انفیلترای التهابی لنفوسیتی دور عروقی سطحی (اغلب انفیلترای لنفوسیتی» مخلوط با ائوزینوفیل می‌باشد) 


جدول ۳-۴: درماتیت اسیونژیوتیک تحت‌حاد: تغییرات میکروسکوبیک اصلی. 


4 پاراکراتوز 

٩‏ اسپونژیوز 

4 آکانتوز 

4 فقدان pal‏ پاپیلری (یا pal‏ پاپیلری ناچیز) 

4 انفیلترای التهابی لنفوسیتی دور عروقی سطحی (اغلب انفیلترای لنفوسیتی, مخلوط با اتوزینوفیل می‌باشد) 


جدول ۳-۵: درماتیت اسپونژیوتیک مزمن: تغییرات میکروسکوپیک اصلی. 

4 هیپرکراتوز متراکم و پاراکراتوز متغیر 

4 آکانتوز 

(minimal spongiosis) اسپونژیوز ناچیز‎ 4 

4 انفیلترای التهابی لنفوسیتی دور عروقی سطحی که معمولاً خفیف می‌باشد. (اغلب انفیلترای لنفوسیتی» مخلوط با 

ائوزینوفیل می‌باشد) 

pie فیبروز درم سطحی به‌صورت‎ 4 
ی‎ ee ee 
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درماتیت تماسی تحربکی 


DN تتتتت‎ 


بسیاری از مواد به‌عنوان محرک عمل می‌کنند و 
واکنش التهابی pe‏ اختصاصی را برمی‌انگیزند. در هر 
درماتیت تماسی تحریکی ایجاد می‌شود. تماس AS‏ 
ضروری نبوده و در اکثر موارد اثر ماده‌ی محرک در 
عرض چند دقیقه یا Lip‏ ساعت ظاهر می‌شود. CIE‏ 
و نوع ماده‌ی توکسیک و مدت تماس و وضعیت 
پوست در زمان تماس موجب تفاوت در شدت درماتیت 
از فردی به فرد دیگر و از زمانی به زمانی دیگر در یک 
شخص می‌شود. بر اثر ماسراسیون حاصل از رطوبست» 
محرک تماسی کمتر واکتش نشان Wyma, ga‏ 

تحریکی می‌باشنده گرچه سایر نواحی بدن از جمله 
منطقه‌ی ژنیتال می‌توانند گرفتار شوند. افرادی AS‏ 


سابقه‌ی درماتیت آتوییک ly‏ دارند» مستعد درماتیت 


قلیایی از فاکتورهای محیطی دخیل در ایجاد درماتیت 
تماسی تحریکی می‌باشند. هوای خشک نیز از عوامل 
مستعدسازنده‌ی درماتیت تماسی تحریکی می‌باشد. 
تماس‌های شغلی اغلب منجر به این نوع درمانیت 
می‌شود. افرادی که در مشاغل نظافتچی, مراقبت‌های 
بهداشتی, تهیه‌ی غذا و آرایشگری فعالیت دارند شانس 
بیشتری برای پیدایش درماتیت تماسی تحریکی دارند. 
این درماتیت در هر سنی به‌وجود می‌آید و در خانم‌ها 
۳ ۷ 0 
شایع‌تر می‌باشد!؟ 

از نظر بالینی ضایعات با پوست سالم مرز مشخصی 
دارند. درماتیت تماسی تحریکی نسبت Ay‏ درماتیت 
تماسی آلرژیک تمایل کمتری به انتشار و پخش‌شدن 
دارد. کلیدهای تشخیصی در جدول ۲-۶ آمده است"" 
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جدول ۳-۶: OLS‏ کلیدی در تشخیص درماتیت تماسی تحریکی. 


۱ درماتیت تماسی تحریکی واکنشی لوکالیزه است که التهاب پوستی به طریق غیر ایمونولوژیک رخ می‌دهد. در مراحل 


حاد و مزمن با ضایعات زبر مشخص می‌شود. 


4 در مرحله‌ی حاد: ضایعات پلی‌مورف شامل (اریتم» پوسته‌ریزی» pal‏ وزیکولاسیون و اروزیون) 
4 در مرحله‌ی مزمن: اریتم» لیکنیفیکاسیون» هیپرکراتون فیسور 

۲. درماتیت تماسی تحریکی منتج از اثر مستقیم سیتوتوکسیکی است که به واسطه‌ی کاربرد منفرد یا تکراری ماده‌ی 
شیمیایی یا عامل فیزیکی بر روی ناحیه‌ای از پوست به‌وجود می‌آید. 

۳ درماتیت تماسی تحریکی طیف مهمی از بیماری‌ها در درماتولوژی شغلی و درماتولوژی عمومی است. هنگامی که 
اپی‌درم نرمال دچار گسیختگی شود کاربرد مواده سب پیدایش التهاب می‌شود. 

۴. علی‌رغم پاتوژنز مختلف: درمانیت تماسی تحریکی با درمائیت تماسی آلرژیک به‌ویژه در اشکال بالینی مزمن bales‏ 


بالینی مشترکی دارند. 


۵ درماتیت تماسی تحریکی عالاوه‌بر پاسخ وابسته به دوژ به فاکتورهای مربوط به ماده‌ی محرک نیز وابسته sel‏ 


PH 4 
(occlusion) پانسمان بسته‎ 4 
تکرار‎ ٩ 


4 مدت تماس 


۶ درماتیت تماسی تحریکی در موارد شدید منجر به سوختگی شیمیایی می‌شود. 


)۳( 

پاتوژنز 
ناشناخته است. ولی مکانیسم‌های متعددی برای 
پانوژنز ICD‏ مطرح شندداست: از جمله: 

۰ دناتوراسیون کراتین‌های اپی‌درمال 

* عدم roy‏ 3 (نقطه (and‏ در نفوذپذیری سد 

(disruption) محافظتی‎ 

* واردشدن صدمه به غشاء سلولی 

مکانیسم‌هایی که در فازهای حاد و مزمن درماتیت 
تماسی تحریکی دخالت yl‏ متفاوت می‌باشند. 


به‌نظر می‌رسد که مسیر پاتوژنیک در مرحله‌ی حاد 
ICD‏ در مورد بسیاری از مواد شیمیایی که با هم 
ارتباطی ندارنده مشترک باشد. این مکانیسم‌ها به‌شرح 
زیر می‌باشند: 
* نفوذ از طریق سد نافذ 
¢ صدمه‌ی خفیف بر کراتینوسیت‌ها 
* آزادشدن مدیاتورهای التهاب (واسطه‌های 
شیمیایی) که فعال‌شدن 661-]ها را به دنبال 
دارد. 
با توجه a‏ مکانیسم‌های اشاره‌شده در VL‏ هنگامی 
که فعال‌شدن از طریق سلول‌های اپی‌درمال شروع hd‏ 
فعال‌شدن مداوم T-cell‏ بدون وابستگی به آنتی‌ژن 


"| lie 
فصل ۳: درماتیت‌ها قرو سس‎ 


شکل ۳-۱: درماتیت تحریکی حاد در دست‌های یک دانش آموز پس از تماس با یک ماده شیمیایی قوی در مدرسه. 


خارجی ادامه می‌یابد. در این مرحله تومورنکروزیس, 
فاکتور WI‏ مدیاتور اصلی می‌باشد. 

در فاز مزمن ICD‏ استراتوم کورنئوم به‌عنوان سدی 
عمل می‌کند که در آن عدم پیوستگی وجود دارد. 
به‌عنوان سد عمل (ABS ge‏ با از بین‌رفتن چسبندگی 
کورنتوسیت‌هاء دسکواماسیون و افزایش آبی که از 
طریق اپی‌درم به هدر می‌رود همراه است. 


از درماتیت‌های اسپونژیوتیک است که در مرحله‌ی 
حاد اسپونژیوز خفیف نکروز کراتینوسیت‌های اپی‌درمال 
9 انفیلترای آماسی مشاهده می‌شود. با گذاشت زمان 9 


مزمن‌شدن آکانتوز. هیپرکراتوز و هیپرگرانولوز Add‏ 
مشاهام می‌شود. 


۹9 


بیشتر بر اساس شرح‌حال و نمای بالینی است. پچ 
تست در این بیماران منفی می‌باشد. 

تشخیص افتراقی درماتیت تماسی تحریکی از 
درمائیت تماسی آلرژیک در مبحت درماتیت تماسی 
آلرژیک odd SD‏ است. 


درمان و پیشگیری 
اصول کلی درمان شامل درمان التماب با 
کورتیکوستروئیدهای موضعی و کاربرد مکرر نرم کننده 


جدول ۳-۷: عوامل مهم در مدیریت و درمان درماتیت تماسی تحریکی Fs‏ 


avoidance .)‏ (امتناع از مواد محرک) 


(fF) 


4 بازدید از محل کار و شناسایی عواملی که به پوست آسیب می‌رسانند. 


protection ۲‏ (محافظت) 


4 دستکش» اساس و پایه‌ی محافظت را تشکیل می‌دهد. 


4 مهم است که به فواصل منظم دستکش را در آورد تا تعریسق درماتیت را تشدید نکند. (دلایلی وجود دارد که 
دستکش می‌تواند ay‏ عملکرد استراتوم کورنتوم به‌عنوان یک سد. آسیب برساند) 
4 زمان تماس با دستکش (exposure time)‏ دستکش می‌تواند برای مدت کوتاهی (چند دقیقه) از نفوذ مواد 


مخرک ممحافظت کند. 
substitution .۳‏ (جایگزینی) 
4 جایگزینی مواد yb‏ محرک sleds‏ مواد محرک 


eee‏ ی هه ار سس 


مبحث درماتیت تماسی آلرژیک ذکر شده است و 


درماتیت تماسی IST‏ 


تعریف: بیماری التهابی پوست با گرفتاری اولیه‌ی 
اپی درم است. اين بیماری الگوی (پروتوتیپ) واکنش 
cyst‏ پوست به آلرژن‌هایی است که قبلا بیمار به 
او حساس adit»‏ است ۳ 


تظاهرات بالینی 

تظاهر بالینی تبپیک درماتیت تماسی آلرژیک 
راش‌های اگزمایی پوستی با مرز کاملاً مشخص 
می‌باشد. این ضایعات در مرحله‌ی حاد وزیکولر» تاولی 
و ترشعحدار weeping‏ بوده ولی در مرحله مزمن 
به‌ صورت ضایعات لیکنیفیه با SM‏ پوسته‌دار می‌باشد. 
کلید تشخیص در جدول ۲-۸ آورده شده است. 


عوامل مهم در مدیریت و درمان در جدول ۳-۷ آمده 


پاتوژنز 

درماتیت تماسی آلرژیک واکنش CSL‏ افزایش 
حساسیت است. در واقع ACD‏ واکنش به آلرژن 
ویژه‌ای است که حساس شدن قبلی به él‏ ماده‌ی 
شیمیایی (آلرژن) مورد سوّال می‌باشد. پاتوژنز ACD‏ 
شامل دو مرحله‌ی حساس‌شدن و برانگیختن می‌باشد. 
. مرحله حساس شدن ابتدایی 

(initial sensitization phase) 

زمانی که پوست بیمار برای اولین بار در تماس با 

ماده‌ی شیمیایی قرار می‌گیرد این ماده Ay‏ پوست 

نفوذ کرده و پس از آن حوادث آبشاری (پشت‌سرهم) 

رخ می‌دهد که منجر به حساس‌شدن بیمار می‌شود. 


ات ات تون ی رت تس 


woe قصل‎ 


جدول ۰۳-۸ نکات کلیدی درتشخیص درماتیت تماسی آلرژیک: نمای بالينی(۴ : 
۱. تظاهر بالینی تیپیک به‌صورت راش‌های اگزمایی خارش‌دار با حدود مشخص می‌باشد که می‌تواند به‌صورت حاد Ly‏ 
مزمن باشد. ۱ 
4 مرحله‌ی حاد: تاول‌دار و ترشح‌دار 
4 مرحله‌ی مزمن: پلاک‌های لیکنیفیه یا پلاک‌های پوسته‌دار 
۲ این واکنش به‌طور تیپیک» لوکالیزهبهناحیه‌ای از پوست است که در تماس با آلرژن می‌باشد. 
درماتیت تماسی آلرژیک (برحسب آلرژن by‏ تکوین) می‌تواندبه اگزمای منتشر منجر شود (توزیع پچی یا (pts‏ 
۴ الگوی (prototype)‏ این واکنش (درماتیت تماسی آلرژیک) درماتیت تماسی آلرژیک براثر پیچک سمی 
(poison ivy)‏ يا نیکل است. 
۵ پچ تست استاندارد طلایی (gold standard)‏ تشخیص صحیح است. 
و۹ نمایای بالینی به‌صورت واکنش‌های سیستمیکه کمتر دیده می‌شود. 


(0 


۱۳۱۱۹ 


الف) آنتی‌ژن به سد پوستی نفوذ پیدا کرده لانگرهانس که آنتی‌ژن‌ها را حمل می‌کند با 
(stratum corneum)‏ و به‌وسیله‌ی سلول‌های لنفوسیت‌های ۲ که حاوی گیرنده‌ی اختصاصی 
لانگرهانس طبقه‌ی بازال دریافت می‌شود. آنتی‌ژن هستند و در پوست در گردش عمومی 
ب) آنتی‌ژن پردازش‌شده و بر سطح سلول‌های .. می‌باشند واکتش نشان می‌دهند. اين واکنش منجر 
لانگرهانس قرار می‌گیرد. این سلول ببه غدد به فعال‌شدن و پرولیفراسیون لنفوسیت‌های ۳ 
لفاوی منطقه‌ای مهاجرت کرده و در آن جا . می‌شوند که گیرنده‌ی اختصاصی برای آنتی‌ژن 
scat‏ را به لنفوسیت‌های T‏ عرضه می‌نماید. دارند (antigen-specific T-lymphocytes)‏ از 


نی ان 


پرولیفراسیون ایجادشده به‌وسیله‌ی سایتوکاین و لنفوسیت‌های 7 فعال‌شده مدیاتورهای التهابی آزا / 
گسترش کلونی که در غده‌ی لنفاوی رخ می‌شود. درماتیت تماسی آلرژیک ۱۲ تا ۴۸ ساعت i‏ 
می‌دهد منجر به به‌وجودآمدن لنفوسیت‌های T‏ پس از تماس با آنتی‌ژن به‌وجود می‌آید و برای | 
می‌شود که رسپتورهایی برای آنتیژن‌های مدت FEY‏ هفته باقی می‌ماند" 
اختصاصی دارند. این لنفوسیت‌های AST‏ , , , 
رسپتور اختصاصی برای شناسایی آنتی‌ژن دارند ۲ 
وارد گردش خون شده و از این طریق دو مرتبه یقن پر اسامی eile‏ دقیسق و گرفتن | 
Boca jh sale‏ تاریخچه و امتحان فیزیکی می‌باشد. انجام پچ تست : 

۱ تین ها آل :۰ ۱ a = pl lava‏ 
۲ مرحله‌ی بران نکیختکی eee (elicitation phase)‏ 9 لرژن ae aes‏ 
1 : ۱ ۰ درماتیت تماسی آلر ژیک دارد (gold standard)‏ 
زمانی که حساس‌شدن 9 els‏ تماس محدد با 


| انجا 5 باف ع 
مقدار کمی از ماده‌ی شیمیایی (آلرژن حساس‌کننده) جام بیوپسی و بررسی میکروسکوپی وجود ب 


۱ اگزمایی را تأیید نماید ولی انواع مختلف اگزما را از 

os ak BBG‏ ر یه genres?‏ ابو از 
برانگیختگی ۳ به‌وجود می‌اورد. سئلول‌های wit icy a6‏ ۳ 

یکدیگر افتراق نمی‌دهد" 


o—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۰۳-۲ درماتیت تماسی تحریکی ناشی از کفش که در سطح تماس لوکالیزه شده است. 


آزمونی است که بروز حساسیت تأخیری نسبت به 
مواد شیمیایی که به‌طور موضعی به‌کار می‌روند را 
نشان می‌دهد. در حال حاضر این آزمون تنها روش 
علمی برای تأیید درماقیت تماسی آلرژیک می‌باشد. 
aid‏ اخیراً پچ تست در موارد دیگری برای تشخیص 
به کار ody‏ شده است (به‌طور مثال کهیر مزمن» 
راش‌های دارویی فیکس) (" وقتی پچ تست به‌روش 
صحیح انجام و تفسیر شود مانند آزمایش‌هایی که 
برای تعیین عامل بیماری‌زا در میکروبیولوژی به‌کار 
می‌رود ارزشمند است. 

پچ تست روش ساقهاعن است led, a af‏ آن‌را *ز 
مطب هم انجام داد. ولی حتی در کشورهای غربی هم 


در حدود نصف مراکز تخصصی تربیت‌کننده‌ی دستیار 
پوست از پچ تست استفاده کی 


پچ تست تنها آزمونی است که بدون وابستگی به 
آزمایشگاه در بالین بیمار روی پوست انجام می‌شود و 


فرضیه‌ی علت و معلولی aid‏ کخ را قوب تأییدمی‌کند. 
(کتاب درماتیت تماسی فیشر, چاپ پنجم. منبع (V+‏ 
نکته‌ی عملی 
این تست زمانی ارزشمند است که لین دارای Cont‏ 
مثبت» در بیمار ایحاد درماتیت تماسی کرده باشد. 
به‌عبارت دیگر تست مثبت با ماده‌ی آلرژن وابستگی 


(relevance)‏ داشته باشد. 


| 
| 
| 


بسچ تست A‏ روش‌ه‌ای باز و بسسته 
and closed patch test)‏ 0 انجام می‌شود. 
روش بسته در زیر توضیح داده شده است. 
پچ تست به روش بسته (closed patch test)‏ 

آلرژن‌ها درون اتاقک‌های آلومینیومی کوچکی 
ريخته می‌شود. این اتاقک‌ها بر روی نوارچسب 
(scanpor tape)‏ قرار دار ند. این نوارچسب‌ها را بر 
روی قسمت فوقانی پشت می‌چسبانند و پس از FA‏ 
ساعت نوارها 


برداشته می‌شوند تا خواندن و تفسی 


ابتدایی انجام شود( 


تفسیر نتایج پج تست( 

انجام یچ تست آسان می‌باشد» ولی تفسیر آن 
مشکل و احتیاج dy‏ مهارت و تجربه دارد. معمولا 
تست‌ها ۴ روز پس از آن که روی بدن گذاشته شدند, 
خوانده می‌شوند. تست‌های مشکوک و نامشخص 
elo‏ به تکرار دارند. واکنش‌های پوستولی دلالت بر 
تحریک داشته و نامعمول نیستنده ولی در مورد 
آلرژن‌های فلزی مانند CUS‏ و نیکل و به خصوص در 
افراد آتوپیک رخ می‌دهند. برای تشخیص درماتیت 
تماسی آلرژیک دو مرحله مهم وجود دارد: 

\. شناسایی واکنش مثبت dy‏ پچ تست 


نشان‌دادن s\g‏ بستگ بالینی 


(7) « 


تشخیص افتراقی 

علی‌رغم پاتوژنز متفاوت ACD‏ و 100 این دو از 
نظر نمای بالینی بافت‌شناسی و ایمونوهی‌ستولوژی, 
بدویژه در اشکال بالینی مزمن شباهت قابل توجهی 
دارند. تشخیص ICD‏ بیشتر بر sel‏ نمای بالینی 9 
حذف سایر علل می‌باشد در حالی که پچ تست منفی 
می‌باشد. از نظر بالینی بیماران مبتلا به ICD‏ بیشتر از 
سوزش (bumming)‏ و حس سوزن‌سوزن‌شدن شکایت 
دارند. در مقابل بیماران Mie‏ به pay ACD‏ از 
خارش شاکی می‌باشند. در جدول ۲-٩‏ افتراق بین 
ICD 5 ACD‏ آمده است. 


آلرژن‌های شایع 
بر حسب ۲ مطالعه‌ی پچ تست انحام شده در oly!‏ 
(۱۴و۱۳ 


‘ آلرژن‌های شایع بر حسب فراوانی در جدول 
gates ee‏ 

بر طبق تحقیقات انجام‌شده گروه درماتیت تماسی 
cel Sagal‏ شمالی (North American Contact‏ 
(NACDG) Dermatitis Group)‏ ده آلرژن شایع 
در آمریکا در جدول ۳-۱۰ ذکر شده Pec‏ 


جدول ۳-۹: مقایسه‌ی بین درماتیت تماسی تحریکی و درماتیت تماسی آلرژیک OV‏ 


علایم بافت‌شناسی و بالینی 

۱ اختصاصی‌بودن آنتی‌ژن (antigen-specifity)‏ 
۲ حساس‌شدن (sensitizaion)‏ 

(genetic predisposition) استعداد ژنتیکی‎ ۲ 
(pruritus) خارش‎ ۴ 

(burning / pain) درد / سوزش‎ ۵ 

(vesicle) وزیکول‎ ۶ 

(pustule) پوستول‎ ۷ 


درماتیت تماسی تحریکی درماتیت تماسی آلرژیک 
ph‏ اخقعاصن, اخفصاضی 
لازم نیست لازم است 
وجود ندارد وجود دارد 
عدم خارش قابل‌توجه در ابتدا قابل‌توجه 
(در (lan!‏ قابل توجه کم‌اهمیت‌تر 
غیر متداول متداول 
متداول ye‏ متداول 
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جدول ۳-۱۰: آلرژن‌های شایع fale‏ درماتیت تماسی. 


آلرژن‌های شایع در lye!‏ 
نیکل‌سولفات 
کبالت‌کلراید 
تیورام میکس 
PTBP‏ 
پتاسیم دی کرومات 
پارابن میکس 
uo‏ پرو 
مخلو ط عطرها (fragrance mix)‏ 
فرمالدئید 


= 


2s i) =< Por & Bee 2+ ee 


۰ نئومایسین‌سولفات 


آلرژن‌های شایع در آمریکا 
نیکل‌سولفات 


نلومایسین‌سولفات 


— 


صمع پرو 

مخلوط عطرها (fragrance mix)‏ 
تیومرسول 

sodium gold thiosulfate 

کواترنیوم ۱۵ 

فرمالدید 


2 


Pe te‏ & اد اس 


باسیتراسین 


۰ کلرور کبالت 


1 ...ات 


درماتیت‌های تماسی آلرژیک شایع 
درماتیت نیکل 

نیکل شایع‌ترین علت درماتیت تماسی در خانم‌ها 
می‌باشدا". در مطالعات پچ‌تست که در بیشتر مراکز 
علمی جهان انجام شده‌است نیکل شایع‌ترین SI‏ 
بود‌است!" حساسیت به نیکل از کودکی یا ابتدای 
بزرگ‌سالی شسروع می‌شود. این حساسیت در اثر 
سوراخ‌کردن Ss al‏ و به‌کاربردن جواهرات بدلی 
می‌باشد. اخیرا gu‏ درماتیت در اثر دکمه و زیپ 
شلوارهای جین که به‌صورت @ اگزمایی در نزدیکی 
ناف مشاهده می‌شود joy‏ می‌کند. این پچ اگزمایی در 
نزدیکی ناف پاتوگونومونیک حساسیت به SSS‏ 
می‌باشد. در شخصی که مشکوک به درماتیت SSS‏ 
است بایستی لال‌ی گوش و مج دست‌ها را معاینه کرد. 
درماتیت لاله‌ی گ وش (earlobe)‏ بیشتر در اثر 
گوشواره‌های بدلی و Cloyd‏ مچ دست در آثر بند 
فلزی ساعت‌های مچی به‌وجود an ae‏ 

شخصی که به نیکل حساس است. بایستی از 


شکل ۳-۳: درماتیت نیکل ناشی از دسته‌ی عینک. 


کاربرد زیورآلات بدلی امتناع ورزدا"" ولی می‌تواند از 
زیورآلاتی که از OM‏ فا Mb‏ ساخته WS‏ ات 
استفاده کند (زیورآلات از طلای سفید نباشد) A‏ 
درماتیت ۷ بررتیک(0۵ 

در جریان فرآوری لاستیک» مواد شیمیایی که برای 
افزایش استحکام لاستیک و جلوگیری از اکسیداسیون 
آن به کار می‌روند» سیب درماتیت تماسی آلرژیک 


می‌شوند. در سال‌های اخبر» واکنش به پروتئین 


لاتکس لاستیک طبیعی که در دستکش‌های لاتکس 
وجود دارد» افزایش قابل توجهی مشاهده می‌شود. 
پروتئین لاتکس می‌تواند واکنش‌های حساسیتی فوری 
را برانگیزد و این واکنش‌ها از کهیر تماسی تا رینیت» 
آسم و ثافیلاکسی متیر می‌باشد, gil Sl‏ که #رفتا 
می‌شوند. بیشتر از کارکنان بخش‌های بهداشتی و 
درمانی ble)‏ پرستاران) می‌باشند که اغلب از 
دستکش لاتکس استفاده می‌کنند. هم‌چنین افرادی که 
پروسیجرهای متعددی روی آن‌ها انجام می‌شود نیز 
گرفتار این مساأله می‌شوند. 
درماتیت کرومات (درماتیت سیمان) (۱۵) 

ترکیبات کروم کاربردهای صنعتی دارند. هم‌چنین 
این ترکیبات در دباغی چرم به کار می‌روند. علاوه‌بر این 
ترکیبات» کروم حساسیت‌زای اصلی در سیمان می‌باشد. 


درماتیت سیمان در کارگران ساختمانی شایع می‌باشد. 


شکل ۳-۴: درماتیت مزمن شدید دست در کارگران 
ساختمانی حساس به کرومات. 


شکل ۳-۵: درماتیت تحریک ناشی از سیمان. 


Mess 
کبالت فلزی است که معمولا با سایر ترکیبات‎ 
فلزی به منظور افزایش سختی و سفتی آن‌ها به‌کار‎ 
می‌رود. اغللب کبالت در ترکیب بانیکل» کروم.‎ 
موجب‎ pal مولیبدن و تنگستن به کار می‌رود و این‎ 
Ay معمولا با حساسیت‎ ILS می‌شود که حساسیت به‎ 
تماس با کرومات معمولاً از‎ til نیکل یا کروم همراه‎ 
طریق جواهرات» دکمه‌های فلزی و سایر وسایلی که‎ 
وجود دارد اتفاق می‌افتد. هم‌چنین‎ CALS در آن‌ها‎ 
حساسیت به کبالت از طریق تماس با مواد آراییشی»‎ 


تشخیص افتراقی درماتیت pws‏ از plow‏ 
۶ 
بیماران پوستی 
درماتیت تماسی می‌تواند چهره‌ی‌ی بالینی بسیاری 
از درماتوزهای زیر را تقلید کند. تاریخچه‌ی دفیق, 
clash‏ بالینی» پاتولوژی و انجام پچ تست می‌تواند 
به افتراق بیماری‌های زیر از درماتیت تماسی کمک کند. 


بیماری‌های زیر را باید از درماتیت تماسی تشخیص 
wld‏ 

¢ درماتیت آتوپیک 

* درماتیت سبورئیک 
پسوریازیس 
* عفونت قارچی سطحی 


* راش‌های نوری پولی‌مورف (polymorphous‏ 
light eruption)‏ 
* لنفوم پوستی T-cell‏ 


الف) تشخیص افتراقی درماتیت آتوپیک از 
موارد زیر که مختص درماتیت آتوپیک Cowl‏ به 
* بروز درماتیت آتوپیک در دوران کودکی 
* سابقه‌ی خانوادگی آتوپی (ربنیت آلرژیک» آسم 
و کهیر) 
* سابقه‌ی شخصی آتوپی 
* بالابودن IgE‏ 
* گرفتاری سطوح اکستانسور در شیرخواران 
* گرفتاری سطوح فلکسور در نوجوانی و بزرگسالی 


ب) تشخیص افتراقی درماتیت سبورئیک از 
درماتیت تماسی 
* پوسته‌های چرب Ly‏ درماتیت اریتماتوی 
پوسته‌دار روی سر صورت در قسمت جلو و 
عقب قفسه صدری 
* وجود بیماری در ۶-۹ ماه اول زن‌دگی در 
درماتیت سبورئیک شیرخواران و بروز بیماری 


بعد از بلوغ در HL‏ 


ج) تشخیص افتراقی پسوریازیس از درماتیت 
تماسی 
* پوسته‌های خشک نقره‌ای روی سر سطوح 
اکستانسور اندام‌هاء نواحی پالموپلانتار 
* حاشیه‌ی مشخص ضایعات 
علامت آسپیتس مثبت 
تغییرات ناخنی مختص پسوریازیس 
* گاهی آرتروپاتی 


د) تشخیص افتراقی عفونت قارج سطحی از 
درماتیت تماسی 

* مرز التهابی و فعال و پاک بودن مرکز ضایعه 

* تغییرات ناخنی مختص EIB‏ 

* ضایعه معمولا یک طرفه است. 

KOH مثبت با‎ youl * 


0( تشخیص افتراقی PLE‏ از درماتیت تماسی 
* ضایعات اگزمایی در نواحی پوست در معرض نور 
(پشت دست‌ها و Lal‏ پیشانی و ناحیه‌ی ۷ 
گردن) 
* سابقه‌ای از تماس با فوتوآلرژن‌ها وجود ندارد. 
* فوتو پچ تست منفی 


و) لنفوم پوستی T-cell‏ (سندروم سزاری) 

وقتی اگزما فراگیر شود و به اریترودرمی تبدیل 
09,5 سندروم سزاری که یک نوع لنفوم پوستی -1 
cell‏ می‌باشد در تشخیص افتراقی قرار می‌گیرد که 
آسیب‌شناسی و آزمایش‌های تکمیلی به افتراق اگزما از 
T-aell agi‏ کیک می کن اک 


0۳ 


1۳511 


درمائیت تماسی سیست paige‏ و ۱۳ 

در این مورد بیمار سابقه‌ی قبلی درماتیت تماسی را 
دارد. وقتی بیمار از طریق سیستمیک (از طریسق 
خوراکی» تزریق وریدی یا استنشاق از طریق بینی) در 
معرض همان آلرژن یا ماده‌ی شیمیایی قرار گیره در 
وی درماتیت منتشر dermatitis)‏ 6 به‌وجود 
می‌آید. به نظر می‌رسد که این واکنش سیستمیک 
پاسخ ایمنی وابسته به T-cell‏ باشد. 

مثال مهم در مورد درماتیت تماسی سیستمیک 
بیماری است که سابقه‌ی درماتیت تماسی آلرژیک به 
اتیلن ديامین دارد. وقتی که بیمار از راه وریدی 
آمینوفیلین (که حاوی اتیلن ديامین است) دریافت 
می‌کند» به‌طور ثانوی دچار درماتیت منتشر یا به‌عبارت 
دیگر درماتیت تماسی سیستمیک می‌شود. 


اصول کلی درمان 


الف) درمان ضایعات حاد وزیکولر و ترشح‌دار 

* درمان موضعی با قابض‌ها! ؛ اگر بیمار اگزمایی 
در مرحله‌ی وزیکولر و ترشح‌دار مراجعه کند 
بایستی برای مدت کوتاهی از پانسمان مرطوب 
بابه‌کار بردن سرم فیزیولوژی یا استات 
آلومینیوم استفاده شود. این داروها را باید برای 
مدت بسیار کوتاهی به کار برد (زیرا خشک‌شدن 
پوست به خارش بیشتر کمک می‌کند). در ایران 
از محلول‌های زینک يا محلول دالیبور در این 
مرحله استفاده می‌شود (امروزه استفاده از 
محلول آئوزین منسوخ شده است). محلول‌های 
فوق را بایستی در روز اول و دوم درمان به‌کار 
Sys‏ مخ ولا ضایعات در روز سوم خشک 
می‌شوند. 


۱۳۳۳۳ 


| 
۱ 
= 


estos فصل‎ 


ب) درمان التهاب با کور تیکوستروئیدها ۲9۱۶ 
* مرحله‌ی حاد: لوسیون استروئید 
* ضایعات تحت حاد: pS‏ کورتیکوستروئید یا کرم 
پیمکرولیموس 
* کورتیکوستروئیدهای با قدرت متوسط را 
می‌توان برای درمان التهاب اگزما به‌کار برد 
(کرم یا پماد تریامسینولون دو مرتبه در روز 
به کار می‌رود). 
* کرم یا پماد مومتازون دو مرتبه در روز 
* کرم یا پماد فلوتوسینولون دو مرتبه در روز 
* ضایعات مزمن: پماد استروئید موضعی یا پماد 
تاکرولیموس 
ج) امولینت 
کاربرد امولینت به‌طور مکرر برای جلوگیری از 
خشکی پوست توصیه می‌شود. 
>( درمان عفونت انوی 
وقتی علایم عفونت انوی یا لنفانژیت یا سلولیت 
وابسته به آن وجود دارده آنتی‌بیوتیک مناسب به‌کار 
می‌رود. از موپیروسین موضعی sly‏ درمان عفونت‌های 
محدود و برای درمان عفونت‌های وسیع (گسترده و 
سیستمیک)» از سفالوسپورین خوراکی (سفالکسین) با 
پنی‌سیلین‌های مقاوم به پنی‌سیلیناز (دی کلوگزاسیلین) 
استفاده می‌شود. 
۰ درمان خارزش 
آنتی‌هی‌ستامین خوراکی برای تسکین خارش و 
تحریک (در صورت وجود) به کار می‌رود. برای مثال: 
* هیدروکسی‌زین» قرص ۲۵ میلی‌گرمی حداکثر 
تا ۴ قرص در روز (برای بزرگسالان) 
* ستریزین (cetirizine)‏ ۵ تا ۰ میلی گرم روزانه 
* لوراتادین یک قرص ۱۰ میلیگرم روزانه 


۰ 


ARATE ASSO ee CP ey کبک ره له ند ره‎ 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


و) درمان موارد ندید 

در این موارد درمان خوراکی پردنیزون یا 
پردنیزولون توصیه می‌شود. دوز شسروع ۳۰ تا ۴۳۰ 
میلی گرم روزانه است که توصیه می‌شود هر ۳ روز ۱۰ 
میلی‌گرم دوز کاهش داده شود تا به صفر برسد. 


درمان‌های خط دوم 


فتوتراپی (نوردرمانی) 

نوردرمانی برای بیماران مقاوم به کورتیکواستروتید 
و بیمارانی که نمی‌توانند از عوامل برانگیزنده در محیط 
اجتناب کنند مناسب است. مطالعات متعددی اثر 
اولتراویوله (PUVA) A‏ و اولتراویوله 3 با ssh‏ باریک 
را در درمان درماتیت تماسی آلرژیک و تماسی تحریکی 
نشان داده است. پاسخ خوب درماتیت تماسی آلرژیک 
به فتوتراپی (اولتراویوله (B‏ گزارش Melos‏ 


۱۶ 
کاربرد آزاتیوپرین و سیکلوسپورین(۶ 


کاربرد سیکلوسپورین و آزاتیوپرین در درمان 
درماتیت‌های تماسی مزمن و سرکش توصیه شده که 
از بحث این کتاب خارج می‌باشد (توصیه می‌شود که 


جدول ۳-۱۱: پیشگیری از درماتیت تماسی 


۱. شناسایی و امتناع از مواد محرک و آلرژن‌ها 


این موارد به متخصصین پوست ارجاع داده شوند). 
موارد مربوط به درماتیت تماسی تحریکی 

عوامل مهم در مدیریت و درمان درماتیت تماسی 
تحریکی در مبحث درماتیت تماسی تحریکی و جدول 
۲-۷ ذکر شده است. 
موارد مربوط به درماتیت تماسی آلرژیک 

پچ تست گام اساسی در تشخیص و درمان درماتیت 
تماسی آلرژیک می‌باشد. اگر پچ تست در دسترس 
باشد و انجام شود در صورت مثبت‌شدن پچ تست 
بایستی برگ‌های حاوی اطلاعات مربوط به آلرژن به 
بیمار داده شود. اولین قدم در درمان درماتیت تماسی 
آلرژیک. شناسایی آلرژن است. در صورتی که آلرژن 
شناسایی و بیمار آموزش کافی داشته باشدء اگر بیمار از 
تماس با آلرژن امتناع ورزده ۶ هفته یا بیشتر طول 
می‌کشد که بیمار از آلرژن پاک شود 
پیشگیری از درماتیت تماسی 

موارد مربوط به پیشگیری از درماتیت تماسی در 
جدول ۲-۱۱ آمده است. 


(VF) 


۲. شناسایی و امتناع از موادی که با آلرژن‌ها واکنش متقاطع می‌دهند. 


Al‏ امولینت 


4 امولینت‌ها باید بهطور مکرر برای جلوگیری از خشکی پوست به‌کار رود. کاربرد امولینت موجب ترمیم و بازبایی 
عملکرد پوست به‌عنوان سد محافظ می‌شود. امولینت‌ها بایستی دارای شرایط زیر باشند: 


= فاقد پارابن 

۰ فاقد لانولین 

۰ فاقد مواد معطر 
۴ کرم‌های محافظتی 
۵. دستکش 


4 د ت حساسیت به لاستیک بایستی در زیر دستک لاستیکی از دستکش‌های تهیه شده از کتان یا پلی‌اتیلز 
ار صور ی ۶ 2 )5 ae‏ ز نان با پ 


استفاده شود. 
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sian‏ معیارهای تشخیصی 
درماتیت آتوپیک بیماری پوستی شایع التهابی» Hanifin and Rajka‏ بر حسب تجربیات بالینی 
مزمن» عودکننده همراه با خارش شدید می‌باشد. به‌طور معیارهای تشخیصی ماژور و مینور ارایه کرده‌اند که 
| معمول قبل از ۵ سالگی تظاهر می‌نماید. از نظر انجام آن در pled‏ مطالعات عملی نیست (جداول ۳-۱۲ 
مورفولوژی ضایعات و نواحی درگیر در سنین مختلف و (P-V¥‏ لذا آقای Williams‏ در انگلستان تغییراتی در 
متفاوت‌اند. clay al, WE‏ پوستی با OVE polo‏ آتوپی جدول پیشنهادی قبلی داده که انجام آن در مطالعات 
در خود بیمار یا اعضای خانواده‌ی بیمار همراه است. اپیدمیولوژی دارای روایی بالایی است (جدول (VF‏ 


جدول ۳-۱۲: معیارهای ماژور درماتیت آتوپیک. 
معیارهای ماژور درماتیت آتوپیک: بیمار بایستی ۳ مورد یا ببشتر از معیارهای ماژور را داشته باشد. 
آ او 
4 گرفتا ت و سطوح اکستانسور در شیر خواراز 
c gS) ane on (Og‏ سور درو سیر عواران 
۲ مورفولوژی و انتشار تیپیک an‏ 1 ۱ 
4 لیکنیفیکاسیون فلکسورها در بالغین 
۳. درمائیت مزمن يا مزمن عودکننده 
۴ . سابقه‌ی شخصی پا خانولدگی بیماری آتوپی (آسم» رینیت آلرژیک» درماتیت آتوپیک) 


جدول ۳-۱۳: معیارهای مینور درماتیت آتوپیک. 


معیارهای مینور درماتیت آتوپیک: بیمار بایستی ۳ مورد یا بیشتر از معیارهای مینور را داشته باشد. 


۱ آب مروارید (قدامی زیر کپسولی) 
۲ کیلیت (التهاب لب) 


۳ کونژنکتیویت عودکننده 

Perifollicular accentuation ۳ 

Xerosis پوست‎ Suis ۵ 

F‏ ایکتیوزن افزایش خطوط کف دست‌هاء کراتوزپیلاریس 

۷ . واکنش "ع1 (واکنش سریع تست پوستی, تست (cute RAST‏ 
۸ افزایش IgE‏ سرم 

۹ 


۰ استعداد برای عفونت‌های پوستی (به‌خصوص استاف آرئوس و ویروس (SECS‏ 
۱ استعداد برای درماتیت (غیر اختصاصی دست و پا) 
۲ _ اگزمای آرول پستان 
۳ چین زیر چشم Dennie Morgan‏ 
۴ کراتوکونوس (مخروطی‌شدن 45,8( 
۵ سیاهی دور چشم 
۶ . رنگ‌پریدگی صورت اریتم صورت 
۷ . پیتریازیس Wl‏ 
۸ خارش موقع تعریق 
pie ٩‏ تحمل به پشم و حلال‌های چربی 
۶۰ افزايش حساسیت غذایی 
YS‏ اثرات عوامل محیطی و هیجان 
۲ . درموگرافیسم سفید 
۳ وجود چین‌های قدامی گردن 
۳ . عم یل Be‏ 


جدول ۳-۱۴: معیارهای تعدیل‌یافته Hanifin and Rajka‏ برای تشخیص درماتیت آتوپیک. 

برای این که کودک واجد شرایط معیارهای تشخیصی انگلستان آتوپیک (UK diagnostic criteria)‏ برای درماییست 
آتوپیک باشد باید شرایط زیر را داشته باشد: 
٩‏ پوست خارش‌دار (یا گزارش خراشاندن و مالیدن در کودک به‌وسیله‌ی والدین) 
٩‏ به‌علاوه ۲ تا L‏ بیشتر از معیارهای زیر. 

۱ شروع قبل از ۲ سالگی (درصورتی که کودک زیر چهارسال باشد محسوب نمی‌شود) 

-Y‏ سابقه‌ی وجود درگیری پوست (در نواحی گونه‌های اطفال زیر ۱۰ سال) 

۴ سابقه‌ی خشکی پوست ژنرالیزه 

۴ سابقه‌ی شخصی از داشتن بیماری‌های دیگر آتوپیک (يا داشتن هر نوع بیماری آتوپیک در منسوبین درجه اول در 

اطفال زیر ۴ سال) 
۵ درماتیت واضح نواحی Bue‏ (یا درمانیت گونه‌هاء پیشانی و نواجی خارجیء اندام‌ها در اطفال زیر ۴ سال) 


alan tations‏ پوس 


شیوع 

آمار مبتلایان به آتوپی از جمله درماتیت آتوپیک در 
کشورهای پیشرفته‌ی صنعتی» با داشتن وضع اقتصادی 
و بهداشتی este‏ حدود سه دهه‌ی اخیر در حال افزایش 
می‌باشد. داشتن زمینه‌ی ژنتیکی و عوامل محیطی در 
بروز بیماری نقش اساسی دارند. 

شروع درماتیت در 4٩۰‏ اطفال مبتلا زیر ۵ سالگی 
است. آمار شیوع درماتیت آتوپیک در آمریکا ۱۰-۲۰ 
انگلستان ۱۴- ۱۱,۵ در تانزانیا فقط ۰/۷ و در 
مهاجرین اهل ترکیه به سوئد ۸۳۲۴ گزارش شده 
است. باید خاطرنشان ساخت که آمار در جمعیت 
مناطق روستایی با شهری متفاوت است. 
پاتوژنز 

درماتیت آنوپیک بیماری پلی‌فاکتوریال است. در این 
بیماری زمینه‌ی ارثی قوی همراه با عوامل محیطی 
سبب بروز واکنش‌های ایمونولوژیکی نسبت به 
آنتی‌ژن‌های مختلف و Wels‏ ضایعات پیماری می‌شود. 
وجود اختلالات مهم در سیستم ایمونولوژیکی و 
هم‌چنین وجود نقایص در اعمال تعیین شده Bare‏ 
خونی و اعصاب پوست در بروز علایم و نشانه‌های 
بیماری مهم هستند. 

اتفاقات ایمونولوژیکی در درماتیت آتوپیک شامل 
فعال‌شدن پاسخ ایمونولوژیکی (2 T-helper2 (Th‏ با 
ساخت IL-13, IL-10, IL-5, IL-6‏ و مهار (1 (Th‏ 
T-helper 1‏ می‌باشد. IL-6‏ و IL-5‏ سطوح IGE‏ و 
اتوزینوفیل‌ها را در نسوج و خون محیطی افزایش 
می‌دهد. 11-10 افزایش حساسیت نوع دیررس را مهار 
می‌کند. 11-4 تولید اینترفرون گاما (EN)‏ را پایین 
می‌آورد. این تغیبرات ایمونولوژیکی ظرفیت میزبان 
برای تولید سلول‌های سیتوتوکسیک ضد ویروسی را به 


هم می‌زند که احتمال بروز و پخش عفونت‌های 
ویروسی از قبیل اگزمای تب‌خالی را آماده می‌سازد. از 
طرف دیگر Gis‏ پوستی سوپر آتتی‌ژن‌های 
استافیلوکوکی سبب پاسخ تولید سیتوکاین Th2‏ شده و 
aks‏ درماتیت آتوپیک را تشدید می‌کند. کاهش 
فعالیت تولید اینترفرون گاما سبب پایینآمدن احتمال 
میزان بروز حساسیت نسبت به آنتی‌ژن‌های مصرفی 
موضعی می‌شود ولی احتمال بروز درماتیت‌های تماسی 
نوع آلرژیک را در تماس‌های طولانی افزایش می‌یابد. 

سلول‌های لانگرهانس در پوست بیماران درماتیت 
آنوپیک اختلالاتی نشان می‌دهد. آن‌ها بدون وجود 
آننی‌ژن سبب تحریک T-Cells‏ شده و از طرفی 
لها را به‌طور انتخاپی به فنوتیپ TH2‏ فعال 

منوسیت‌های خون محیطی در بیماران آتوییک 
درماتیت dy‏ میزان بیشتری پروستاگلاندین تولید 
می‌نماید. پروستاگلاندین 82 تولید INF-8‏ را کاهش 
می‌دهد و از طرفی مستقیماًتولید 1gB‏ را از B-Cells‏ 
افزایش می‌دهد و هم‌چنین منوسیت‌ها سبب افزایش 
فعالیت فسفودی‌استراز می‌گردد. 

اختلال در اعصاب پوست سبب ترشح نوروپپتیدها 
در درماتیت آتوپیک می‌شود که می‌تواند احتمال بروز 
پاسخ‌های عروقی غیر عادی و کاهش آستانه‌ی بروز 
خارش شده و ساید نامتعادل‌بودن سیستم 
ایمونولوژیکی در بیماران درماتیت آتوپیک را توجیه 
کند. میزان آستیلکولین در پوست بیماران دچار 
درماتیت اتوپیک به‌طور قابل ملاحظه افزایش داشته و 
احتمالاً در بروز برخی از تظاهرات بالینی بیماری تأثیر 
دارد. به‌طوری که تزریق داخل درمی استیلکولین در 
بیماران دچار درماتیت اتوپیک ایجاد خارش قابل توجه 


می‌کند در حالی که در افراد کنترل درد ایجاد می‌نماید. 
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در بیماران آتوپیک سد اپی‌درمال حتی با ظاهر 
طبیعی» pf‏ عادی می‌باشد. افزايش دفع اپی‌درمی آب 
با شدت بیماری ارتباط دارد. معمولا درماتیت اتوپیک 
در زمستان به علت کاهش رطوبت محیطی بدتر 
می‌شود. استرس سبب اف زایش دفع آب اپی‌درمالی 
می‌گردد. موتاسیون dal‏ در ژن گیرنده‌ی 127 در این 
بیماران وجود دارد که در کروموزوم 110 در ۶۰ 
فامیل‌های بیمار مشاهده می‌شود. Sayed‏ این 
گیرنده‌ها در ماست‌سل‌ها سبب تولید سیتوکاین‌های 
2 و IL-4‏ می‌گردد. عوامل محیطی رل GIST‏ در 
بیان دیاتز اتوپیک دارند. بیماری اتوپیک با افزایش 
استانداردهای اقتصادی و بهداشتی به‌طور دراماتیک 
افزایش می‌یابد. 
خارش 
Cole‏ مهم همراه راش‌های پوستی درماییت 
آتوپیک وجود خارش شدید است. هنوز مدیاتورها و 
مکانیسم‌های بروز آن شناخته نشده‌اند. در این بیماران 
خارش با محرکاتی که سبب بروز تعریق می‌شوند. (هم 
گرما هم هیجانات) یا تماس با فیبرها به خصوص پشم 
تظاهر می‌نماید. تجویز آتتی‌هیستامین‌ها در بهبودی 
خارش این بیماران نقش کمتری دارد و احتمالا 
آنتی‌هیستامین‌های نسل اول از طریق افزایش خواب و 
آرامش شبانه تا اندازه‌ای Sho‏ هستند. سیکلوسپورین 
سبب قطع سریع خارش می‌شود. 
پاسخ به نوروپپتیدهایی نظیر substance P (SP)‏ 
در درماتیت اتوپیک تغیبر پیدا کرده است. خارش 
ol om‏ با التهاب نوروژنیک به فرم فرعی و پاپول 
کهیری خود را نشان می‌دهد. احتمالا اوپیوئیدها نیز در 
بروز خارش بیماران موّثرند. 
پروتتازه (ترییتاز وکیموتریپت از) که توسط 
ماست‌سل‌ها ترشح می‌شوند در بروز خارش نقش دارند. 


فصل ۲ مایت 


به‌تازگی سیتوکاین و اینترلوکین ۱۲ (11-13) در 
آپی‌درم موش‌های ترانس ژنتیک شرح داده‌اند که سبب 
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تظاهرات بالینی 
درماتیت اتوپیک دارای dw‏ مرحله است. 
)- مرحله‌ی شیرخواران (infantile)‏ 
۲ مرحله‌ی کودکان (childhood)‏ 
۴ مرحله‌ی بالغین (adult)‏ 
۱. درماتیت اتوپیک شیرخواران 
حدود + AF‏ درماتیت اتوپیک در سال اول زندگی 
به خصوص از ۲ Sale‏ شروع می‌شود. معمولاً بیماری 
با قرمزی و پوسته‌شدن در گونه‌ها شروع شده و 
به‌تدریج به نواحی مره apatite wer‏ 
اکستانسور انتهاها پیشرفت می‌کند. غالبا ناحبه‌ی 
درگیر نیست. ضایعات به تدریج به فرم 
پاپول‌های اریتماتو و ادماتوی منفرد يا مجتمع تظاهر 
می‌نماید. پاپول‌ها خارش شدیدی داشته و مترزشح 
هستند. بروز عفونت ثانوی و لنفادنوپاتی شایع است. 
بیماری دوره خاموشی و تشدید دارد که با عواملی چون 
دندان‌درآوردن عفونت‌های دستگاه تنفسی» تحریکات 
عاطفی و تغییرات آب و هوا در ارتباط می‌باشد. این 
مرحله در 4۵۰ موارد تا ۱۸ ماهگی خاموش می‌شود. 
۲ مرحله‌ی کودکی 
از ۱۸ تا ۲۴ Sab‏ به بعد نواحی درگیر شایع 
شامل چین‌های آرنج» زانو طرفین گردن» مچ دست. 
مچ پا و پلک است و در طرفین گردن پیگمانتاسیون 
رتیکولر بروز می‌کند که به نام atopic dirty neck‏ 
نامیده می‌شود. گاهی‌اوقات ممکن است یک طرف از 


(0 


هیا 


PEN 


۰۹ سح 


بدن درگیر باشد. ضایعات به‌صورت پاپول‌هایی متورم و 
گاهی پاپولووزیکولر همراه با خارش شدید تظاهر 
می‌نماید که نهایتاً با ادامه‌ی خارش و مالش فرم 
لیکنیفیه پیدا می‌نماید. سیکل معیوب خارش و 
خراشیدن برقرار می‌شود. درگیری وس بت ها همراه با 
ol ss‏ ناخن‌ها شایع است. احتمال بروز عفونت‌های 
ثانوی باکتریالی و تب‌خال وجود دارد. معمولا این 
مرحله تا ۱۲-۱۰ سالگی ادامه دارد. 
۴ مرحله‌ی AL‏ 

ممکن است درماتیت اتوپیک در افراد مسن به فرم 
لوکالیزه با joy‏ پاپول‌های اریتماتوی پوسته‌دار, گاهی 
مترشح و دلمه‌دار و پلاک‌های لیکنیفیه یا با اشکال 
شایع در مرحله‌ی اطفال و نوجوانان تظاهر می‌نماید. 
گاهی حالت ژنرلیزه همراه با پاپول‌های نوک صاف و 
خراشیده با خارش شدید بروز می‌کند. به‌طور کلی 
پوست این بیماران خشک است. 

UL‏ کلنیزاسیون استفیل وکوک ارتوس وجود دارد 


مشاهده می‌شود. eee‏ خارش به فرم حمله‌ای با 
دوره‌ای و yo WEE‏ تعقیب افزایش حرارت و استرس و 
به هنگام شب با رفتن به رختخواب شروع شده یا 

عفونت ۷ نیز سبب تشدید یا بروز درماتیت 
اتوپیک می‌شود. 

غالباً درگیری دست‌ها در تعقیب تماس بامواد 
دترجنت و plo‏ شوینده‌ها تظاهر می‌کند. +20 بیماران 
دچار ایکتیوز ولگاریس» سابقه‌ی بیماری درماتیت 
آتوپیک در خود یا فامیل دارند. 


تظاهرات همراه درماتیت اتوییک 


الف: پوستی 

وجود چین‌های عرضی زير SL‏ تحتانی که به نام 
Dennie Morgan fold‏ نامیده می‌شود. غالبا در افراد 
با دیاتز درماتبت اتوپیک مشاهده می‌شود که SALES‏ 
اختصاصی نیست و WE‏ با افزایش پیگمانتاسیون زیر 
پلک‌ها همراه می‌باشد. معمولاً پوست نواحی غیر درگیر 
بیماران» (Res‏ 9 ممکن Ces]‏ پوسته‌دار SLL‏ 
پیتریازیس dll‏ فرمی از درماتیت تحت بالینی می‌باشد 
که a‏ فرم لک‌های کم‌رنگ با پوسته‌های ظربف و با 
بازوها و AS‏ در اطفال به خصوص در تابستان مشاهده 
هیلوا 

کراتوز پایلاریس با تظاهر ضایعات فولیکولر 
باریک‌شدن نوک خارجی ابروها (علامت (Hertoghe‏ 
گاهی وجود دارد. 
ب: عروقی 

cles در افراد اتوپیک رنگ‌پریدگی در اطراف‎ We 
(head light بینی و چشم مشاهده می‌شود (علامت‎ 
درموگرافیسم سفید با وارد کردن ضربه با یک وسیله‌ی‎ 
تظاهر می‌کند. گاهی انواع کهیر به‌خصوص کهیر‎ us 
تماسی وجود دارد.‎ 
ج: چشم‎ 

تا ۱۰ بیماران مبتلا به درماتیت اتوپیک» دچار آب 
مروارید ساب کپسولر قدامی یا خلفی می‌شوند که باید 
از عوارض مصرف طولانی کورتیکوستروئید موضعی 
دور چشم افتراق داده شود. 


وجود کراتوکونوس قرنیه (مخروطی‌شدن) GAL,‏ 
نادری است که در A)‏ بیماران مشاهده می‌شود. 

plo‏ تظاهرات اتوپی شامل رینیت آلرژیک» آسم 
آلرژیک در ۳۰/ تا glow ZO‏ درماتیت اتوپیک بروز 
عوارض درماتیت اتوپیک 
۱. استعداد بروز عفونت: 

Jax‏ برخی از عفونت‌های باکتریال, ویرال و قارچی 
در بیماران شایع‌تر بوده و معمولا شدید و مقاوم‌تر 
می‌باشند. 
۲ حساسیت دارویی: 


آنافیلا Sas‏ در بیماران اتوپیک شایع‌تر است. 


تشخیص افتراقی 
مهم‌ترین تشخیص افتراقی با بیماری ASI‏ گال 
(scabies)‏ است که تظاهرات Wh‏ خاصی دارد. ple‏ 
بیماری‌های مورد نظر شامل: 
* درماتوزهای مزمن: درماتیت سبورئیک درمانیت 
تماسی آلرژیک و تحریکی» پسوریازیس 
(به خصوص پالموپلانتار» اگزمای سکه‌ای و 
| گزمای استتاتوتیک 
* سیفلیس مادرزادی» بیماری نقص ایمنی اولیه 
سندرم ویسکوت آلدریچ» سندرم IgE ple‏ و 
سندرم ataxia telangectasia‏ 
* بدخیمی: مایکوزیس فونگویید. سندرم سزاری 
واکسیناسیون 
واکسیناسیون‌های متداول در اطفال منعی ندارد زیرا 
میزان پروتئین تخم‌مرغ در آن‌ها بسیار کم است. در 
مورد اطفال با حساسیت شدید شناخته‌شده به پروتئین 


1 
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تخم‌مرغ» توصیه می‌شود در مراکز مجهز واکسیناسیون  .‏ 
انجام شود. از تماس پوست بیماران درماتیت اتوپیک با 
i S| ۰ -‏ 
تب‌خال جلوگیری شود. ۱ 
درمان ۱ 
به‌علت ازمان بیماری» درمان بر حسب شدت» سن ۰ 
شروع جنس» شرایط خانوادگی و نواحی درگیر متفاوت 
Ys‏ مسئولیت پزشک معالج شامل ایجاد تعادل بین 
کنترل بیماری و بهبودی کیفیت زندگی و ادامه‌ی 
درمان مطمئن طولانی است. ۱ 
در درجه‌ی اول TF‏ زش‌دادن اطلاعات dy‏ بیما ۱ 
)2 ول آمورسدادن رو 
والدین و کادر بهداشتی است. کاهش عوامل 
We‏ بیماران پوست خشک دارند که در فصول 


سرما شدت پیدا کرده و هم‌چنین مصرف صابون و 
دترجنت سبب تحریک درماتیت می‌شود» لذا می‌توان از 
جانشین‌های صابون (syndet bar)‏ در مواقع ضروری 
بیشتر در نواحی دارای غدد آپوکرین با آب ولرم 
استفاده شود. از تماس پوست با لباس‌های پشمی 
ممانعت کرده و از لباس‌های کتانی استفاده شود. 
دست‌کاری در رژیم غذایی به‌ندرت مورد نیاز 

می‌باشد. ممکن است آلرژن‌های موجود در هوا جزء 
فا کتورهای مشدد باشند ولی دست‌کاری در غالب موارد 
لازم نیست. گاهی وجود میزان بالایی از آنتی‌ژن‌های 

ذرات موریانه‌ای خانگی (mite)‏ سبب شدت بیماری 

می‌شود. وجود استرس نه تنها سبب تشدید درماتیت 
آنوپیک می‌شود و از طرف دیگر شدت‌یافتن بیماری 
هم روی بیمار و خانواده استرس زا خواهد بود. 


با اد eae‏ سمل 


جهت جلوگیری از خشکی پوست تا dw‏ دقیقه بعد 


stators (F- ee‏ پیماری‌های پوست 


از استحمام از اموليانت‌ها به خصوص حاوی سراماید 
می‌توان برای تمام بدن استفاده کرد. در ضایعات 
مترشح و حاد از لوسیون و در ضایعات خشک و 
لیکنیفیه از کرم یا ab lag‏ استفاده شود. 

قدرت کورتیکوستروییدهای موضعی و طرز مصرف 
آن‌ها با Gus‏ ضایعات؛ محل و سن بسیار ارتباط دارد 
به‌طوری که انواع ضعیف در نواحی Last‏ صورت» 
زیر بغل و نواحی کشاله‌ران و اطفال زیر یک‌سال 
تجویز می‌شود. مصرف یکبار در شب از اين فرآورده‌ها 
همراه با مصرف امولیانت در صبح‌ها برای کنترل 
بیماری کافی است. بعد از کنترل بیماری جهت 
جلوگیری از عود مجدد» هفته‌ای دو بار همراه با 
مصرف مرتب روزانه‌ی امولیانت توصیه می‌شود یا از 
کورتیکوسترویید موضعی ضعیف‌تر جهت ادامه‌ی 
درمان استفاده شود. 

گاهی در موارد مقاوم و طولانی‌شدن مصرف 
موضعی کورتیکوستروییدهاء از ترکیسات موضعی 
مهارکننده‌های کالسینورین مانند تاکرولیموس و 


منابع 


پیمکرولیموس استفاده می‌شود. Yb‏ توصیه‌های لازم 
در مورد مصرف این داروها Cop‏ مماخت از بروز 
عوارض ناخواسته مراعات شود. 
درمان‌های سیستمیک: 

آنتی‌هیستامین‌های نسل Jol‏ سداتیو به خصوص 
هیدروکسی‌زین می‌تواند سبب بهبودی خارش و 
آرامش نسبی بیمار و خواب مناسب گردد. 

تجویز استروییدهای خوراکی فقط در موارد ژنرالیزه 
و شدید درماتیت Sigil‏ به مدت کوتاه می‌تواند 
اندیکاسیون داشته باشد. 

گاهی از آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی از قبیل 
کلوک‌ساسیلین یا اریترومای‌سین برای جلوگیری از 
کلونیزاسیون استافیلو کوک آرخوس و تشدید بیماری 
استفاده می‌شود. 

فتوتراپی در موارد مقاوم و پایدار با استفاده از 
Narrow band-UVB, PUVA, ۸۲‏ موثر 
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Cys lod‏ سبورئیک 


سس 25 


تعریف 

درماتیت سبورثئیک (seborrheic dermatitis)‏ 
نوعی بیماری مزمن و نسبتاً ملایم پوستی است AS‏ 
Oger‏ ضایعات پاپولوسکواموس در مناطق با چربی 
Vb‏ در سس صورت و تنه بروز می‌کند. این بیماری در 
۸۲-۵ افراد جامعه دیده می‌شود و در مردان کمی 
شایع‌تر است OM‏ 
اتیولوژی 

پاتوژنز بیماری کاملاً شناخته شده نیست. مخمر از 
دسته (malassezia)‏ در پوسته‌های این ضایعات 
افزايش می‌یابد ولی نقش دقیق این مخمر و این که 
چگونه ایجاد التهاب می‌کند روشن نیست. متابولی‌سم 
مالاسزیا با مصرف اسیدهای چرب اشباع‌شده و 
آزادکردن اسیدهای چرب غیر اشباع باعث تفییر در 
ترکیبات سبوم Sedum‏ می‌گردد که می‌تواند در افراد 
مستعد ایجاد التهاب Myles‏ اما چگونگی ایجاد Cll‏ 
مشخص نیست. در حقیقت اصلی‌ترین دلیل دخالت 
مالاسزیا در ایجاد این «Sylow‏ وجود پاسخ درمانی به 
کاهش Cured‏ این مخمر در پوست Meal‏ 

ضایعات در این بیماری در مناطق با چربی بالا 
بیشتر دیده می‌شود. از طرفی در بیماری پارکینسون که 
افز Le!‏ چربی پوست (Seborrhea)‏ وجود دارد. 
درماتیت سبورئیک بیشتر دیده می‌شود. برخلاف این 
یافته‌هاء میزان ترشح سبوم در پوست افراد مبتلا به 
درماتیت سبورئیک بیشتر از افراد نرمال نیست!!؛ 


علایم بالینی 


مشخصه‌ی این Sylow‏ بروز پوسته‌های زردرنگ و 


چرب بر روی یک زمینه‌ی قرمزرنگ است. مناطقی که 
اغلب درگیر می‌شود عبارتند از سر صورت» سینه, 
پشت و نواحی چین‌دار (flexural)‏ درگیری ممکن 
است در یک يا چند منطقه باشد. خارش با درجات 


مختلف وجود دارد و می‌تواند شدید باشد (شکل (=F‏ 
سر :(sealp)‏ شوره (dandruff)‏ معم ولا 
زودرس‌ترین علامت درماتیت سبورئیک است. در 
مراحل بعدی قرمزی در اطراف فولیکول‌های مو و 
پوسته ریزی به‌تدریج گسترش می‌یابد و می‌تواند 
صفحاتی (patches)‏ با حدود مشخص را به‌وجود آورد. 
ضایعات می‌توانند به هم بپیوندند و قسمت بزرگی از 
سر را درگیر نمایند. در ناحیه‌ی lage LS‏ در پیشانی و 
پشت سر ضایعات ممکن است از نواحی مودار به سمت 
پیشانی یا گردن پیشرفت نمایند. در موارد مزمن, 
درجاتی از ریزش مو ممکن است دیده شود ولی با 
برطرف‌شدن التهاب» برگشت‌پذیر خواهد بود و دائمی 
نیست. در پشت گوش‌ها می‌تواند ایجاد قرمزی و 
پوسته‌ریزی نماید. اوتیت خارجی (otitis externa)‏ 4 
تنهایی یا به همراه درگیری سایر نقاط می‌تواند به‌وجود 
آید که اغلب تحریک کننده و مقاوم است. 
صورت": در صورت درگیری به‌طور مشخص در 
قسمت داخلی ابروهاء بین دو ابرو و چین‌های نازولبیال 
(nasolabial folds)‏ به‌وجود می‌آید. مناطقی از اریتم 
و پوسته‌ریزی آغلب همراه درگیری سر دیده می‌شود. 
بلفاریت els (blepharitis)‏ است. حاشیه‌ی 
پلک‌ها دچار قرمزی و پوسته‌ریزی می‌شوند. در موارد 
شدید می‌تواند باعث ایجاد دلمه‌ی زخم و ریزش مژه‌ها 
شود. 


(۹ Ab) 1) 


Ses 


I 
1 
El 


دس لفات تن 


دا 


را رس که تاه ی فرط 


(ry ee‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۰۳-۶ تظاهرات بالینی درماتیت سبورئیک. یک پچ مشخص در درماتیت سبورئیک قرمز رنگ, تاحدی 
متمایل به رنگ زرد می‌باشد که سطح OT‏ توسط پوسته‌های چرب که به‌راحتی جدا می‌شوند. پوشیده شده است. 
علایم در جمجمه ممکن است از پوسته‌های خشک (شوره) تا پوسته‌های زرد چرب رنگ و اریتم متفاوت باشند 
(A)‏ درصورت به‌صورت عمده. قسمت‌های داخلی lag yl‏ و پیشانی در حد فاصل ابروها AB)‏ چین نازولاییال (6) و 
پشت گوش‌ها (D)‏ را در گیر می‌کند. شدت ضایعات از پچ‌های اریتماتو تا پوسته‌های ریز پراکنده متفاوت است (E)‏ 
در مردان. قسمت‌های مودار صورت (ریش و سبیل) و خط ریش را نیز درگیر می‌سازد (F)‏ و این مشکل با اصلاح 
ریش و سبیل برطرف می‌شود. شایع‌ترین محل درگیری در قفسه‌سینه, حد فاصل بین سینه‌ها می‌باشد و به‌صورت 
پچ‌های پوسته‌دار به رنگ قرمز کم‌رنگ در قسمت مرکزی و پاپول‌های قرمز پررنگ در حاشیه بروز می‌یابد AG)‏ 
در بیماران ایدزی, بیماری به‌صورت منتشر و گسترده با التهاب زیاد و ترشح ظاهر می‌شود AH)‏ 


تغییر در شدت درگیری و بروز حملات متعدد از 
خصوصیات شایع این بیماری است. عواملی مثل 
خستگی و استرس و گاهی تماس با نور آفتاب 
می‌توانند سبب بروز حمله I igi‏ 

در آقایان به خصوص در ناحیه‌ی dle‏ ممکن است 
فرم سطحی از بیماری دیده شود. معمولاً پیماران این 
عارضه را با شکایت از خارش و پوسته‌ریزی ناحیه‌ی 
ریش بیان می‌کنند که هنگام بلندشدن موهای صورت 
اتفاق می‌افتد و با اصلاح بهبود می‌یابد. 

تنه (trunk)‏ شایح‌ترین فرم» نوعی است به نام 
form‏ 0 که اغلب در مردان» قدام سینه و 
قسمت فوقانی پشت دیده می‌شود. ضایعات در ابتدا 
به‌صورت پاپول‌های فولیکولر قرمز قهوه‌ای هستند که 
توسط پوسته‌ی چربی پوشانده شده‌اند. معمولاً این 
ضایعات به‌تدریج بزرگ‌تر شده به هم می‌پیوندند و 
صفحات (Patches)‏ از ضایعات را به‌وجود می‌آورند که 
ممکن Curl‏ در حاشیه‌ها فعال‌تر باشند. 

چین‌ها 'flexures)‏ در نواحی چین‌دار مثل زیر 
بغل‌هاه کشاله ران» نواحی آنوژنیتال (anogenital)‏ 
زیر پستان‌ها و ناف» درماتیت سبورئیک به‌صورت 
قرمزی منتشر با حدود مشخص و پوسته‌ی چرب خود 
رآنشان می‌دهد. در عمق چین‌ها ممکن است فیسور 
(fissure)‏ نیز به‌وجود آید. 

با وجود تعریق, امکان دارد عفونت انوبه به آن 
اضافه شود و ضایعات فراتر از چین‌ها گسترش Wb‏ 
نواحی تناسلی در هر دو جنس می‌تواند درگیر شود. در 
این نواحی ضایعات ضخیم پوسته‌دار با روند مزمن 
می‌تواند شبیه به پسوریازیس باشد. در زیر بغل‌ها 
درگیری معمولاً وطرفه است و از گودی زیر بغل 
شروع می‌شود و می‌تواند گسترش su‏ ۱ 

سیر و شدت عارضه‌ی سبورئیک درمائیت Yoel‏ 


— Oe 


بسیار متفیر است ولی تمایل به عود و ازمان هميشه 


بارز است. 
ae‏ ی افت اة )0۱ 
سبجخیص و سحجیص افترافی 


در موارد کلاسیک» تشخیص اغلب راحت است 
ولی گاهی با بیضی از ضایعات پوستی اشتباه می‌شود. 
در موارد درماتیت سبورئیک شدید یا مقاوم همواره 
باید عفونت HIV‏ را در نظر داشت» به‌خصوص در 
افرادی که ریسک بالای این عفونت را دارند. 

پسوریازیس به خصوص در ناحیه‌ی سر از موارد 
مهم تشخیص افتراقی است. در بیماری پسوریازیس 
اغلب ضایعات ضخامت بیشتر و حدود مشخص‌تری 
دارند. پوسته‌ها حالت نقره‌ای و خشک دارند. وجود 
درگیری در plo‏ نقاط بدن از جمله ناخن‌ها می‌تواند 
کمک کمتری باشد. 

در ناحیه‌ی پشت سر به‌خصوص در خانم‌هاء لیکن 
سیمپلکس simplex)‏ 67 ممکن است با 
درماتیت سبورئیک اشتباه شود. در لیکن سیمپلکس 
پلاک ضخیم با خارش قابل توجه وجود درد 

مورد بعدی اگزمای عفونی است که ممکن است ay‏ 
دنبال عفونت شپش سر دیده شود. درماتیت تماسی و 
عفونت‌های درماتوفیتی از دیگر موارد تشخیص 
افتراقی هستند. 

در تنه و در موارد پراکنده ممکن است با بیماری 
pityriasis rosea‏ اشتباه شود. وجود Herald patch‏ 
در اين بیماری و تمایل ضایعات به بروز بر روی 


خطوط پوستی می‌تواند در تشخیص پیتریازیس روزه 
کمک کننده باشد. 


در نواحی چین‌ه ای بدن بیماری‌های مثل 
درماتوفیتوزیس, کاندیدوزیس و اریتراسما در تشخیص 
افتراقی قرار می‌گیرند که تهیه‌ی اسمیر از ضایعات یا 


بر) درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


امتحان ضایعات در زیر نور لامپ WOOd‏ می‌تواند به 
بعضی از داروها مانند متیل‌دوپاء کلرپرومازین و 
سایمتیدین می‌تواند شبیه درماتیت سبورئیک باشد. 


درمان 

آنچه که باید در ابتدا برای بیمار روشن نمود تمایل 
به عود در این بیماری است. بیمار باید بداند که گر چه 
روش‌های درمانی موجود می‌توانند علایم را سرکوب 
نمایند ولی به معنای بهبودی دائمی نیست و احتمال 
عود وجود دارد. نیاز به درمان مرتب برای زمان 
طولانی حتی برای سال‌ها نکته‌ای است که ub‏ بیمار 
از آن آگاه باشد. 

با در نظرگرفتن این که این بیماری نوعی LA‏ 
پوستی است که نوعی مخمر در آن دخیل است» 
درمان‌ها عمدتاً در دو گروه قرار می‌گیرند. داروهای 
ضد قارچ و داروهای ضد cold!‏ گاهی نیاز به ترکیسب 
این داروها نیز وجود دارد. 

ole از داروهای موضعی (کرم»‎ La) Vg ono 
شامپو) استفاده می‌شود.‎ «J لوسیون,‎ 


منابع 


داروهای خوراکی در موارد شدید یا مقاوم به 
درمان‌های موضعی یا مواردی که نمی‌توان از ترکیبات 
موضعی استفاده نموده تجویز می‌شوند. 

برای درمان درماتیت سبورئیک در ناحیه‌ی سر 
معمولاً شامپوهای درمانی مانند کتوکونازول زینک 
پیریتیون» سلنیوم سولفاید و تار استفاده می‌شوند. لازم 
است این محصولات به‌طور مرتب و مکرر برای مدت 
Sd‏ مصوف #وفد ۳ 

داروهای ضد قارج مانند کتوکونازول و کلوتریمازول 
به‌صورت کرم یا لوسیون نیز می‌توانند مورد استفاده 
قرار بگیرند. استروئیدهای موضعی در مواردی که 
داروهای ضد قارج به تنهایی جواب ندهند یا التهاب و 
علایم زیادی وجود داشته باشد تجویز می‌شوند. 
استروئیدهای ملایم تا متوسط مناسب هستند. 
استروئیدهای موضعی معمولاً سریع‌تر اشر می‌نمایند 
Jy‏ داروهای ضد EB‏ پایداری بیشتری دارند. 

از درمان‌های ضد قارچ خوراکی مثل کتوکون ازول» 
فلوکون ازول يا ایتراکون ازول می‌توان به‌صورت 
کوتاه‌مدت در موارد شدید استفاده نمود (۱). 
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(Atpoic dermatitis) درماتیت آتوپیک‎ | 


plo‏ انواع درماتبت‌های آندوژن 


درماتیت دست 

دست محل شایعی برای درماتیت تحریکی و 
آلرژیک می‌باشد. گاهی هم‌زمان هر دو نوع درماتیت 
در یک شخص وجود My ts‏ درماتیت زنان خانه‌دار و 
درماتیت تماسی شغلی اغلب دست‌هارا گرفتار 
می‌کنند. در شکل VV‏ تق سیم‌بنندی پیشنهادی 
0 برای درماتیت دست آورده شده‌است( بعضی 
از Guile‏ پمفولیکس, درماتیت آتوپیک دست» درماتیت 
سکه‌ای دست درماتیت هیپرکراتوتیک کف دست و 
درماتیت نوک انگشتان و درماتیت صورت را جزء 
درماتیت منطقه‌ای (Regional)‏ نام می‌برند. 


درماتیت وزیکولوبولوز دست (پمفولیکس: 
(dyshidrosis‏ 


درماتیت وزیکولر دست يا پمفولیکس نوع خاصی از 


درماتیت دست است که راش‌های وزیکولر راجعه در 
انگشتان به‌وجود مب ید( 
نوع ایدیوپاتیک درماتیت SK jg‏ ولر دست به 
بسته شدن مجاری عرق بستگی ندارد. ولی هیپرهیدروز 
کف دست و پا در اين بیماران متداول بوده و کنترل 
e ۱‏ ۱ ۲ 
هیپرهیدروز به بهبود اگزما (درماتیت) کمک می‌کند.! ۱ 
آلرژن تماسی (پریمین - دی‌کرومات) در بعضی 
موارد می‌تواند واکنش کف دست‌ها را به‌وجود sgl‏ 
نقش نیکل به‌صورت She‏ در بعضی تحقیقات 
نشان داده شده است. در این مطالعات» مشاهده شده 
که در افراد حساس به «JSS‏ کاربرد خوراکی سولفات 
نیکل (با دوز خیلی بیشتر از دوز موجود در رژیم طبیعی 
غذای روانه) به تشدید این نوع درماتیت کمک می‌کند. 
نقش کانون‌های قارچی در نواحی دیگر بدن و 
عفونت باکتریال در پاتوژنز پمفولیکس مورد بحث قرار 


شکل ۲-۷: تقسیم‌بندی درماتیت دست. 


درون‌زا (آندروژن) 


برون‌زا (اگزروژن) 


(Irritant contact dermatitis) درماتیت تماسی تحریکی‎ 
(Allergic contact dermatitis) درماتیت تماسی آلرژیک‎ (Nummular dermatitis) درماتیت سکه‌ای‎ | 
(Pompholyx) پمفولیکس‎ | 


درماتیت هیپرکراتوتیک کف دست (Hyperkeratotyc palmar dematitis)‏ 


| درماتیت نوگ انگشت (Fingertip dermatitis)‏ 


۳۳۳ ۳ ی‎ ee eee ee eee OE ee Oe ee ee ee TEEN Te SESS TREE Eee: 


زج درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


جدول ۳-۱۵: fle‏ درماتیت وزیکولر دست . 

4 انوی 4 id eruption‏ درماتیت تماسی اولیه در جای 
دیگر از بدن (Lab)‏ 

4_انوی به id eruption‏ راش‌های قارچی در جای دیگر 


از بدن 

4 فعال‌شدن مجدد سیستمیک درماتیت تماسی (حساسیت 
به نیکل) 

4 ایدیوپاتیک 


استرس (تنش) همراه بوده است!" (جدول AVVO‏ 
تشخیص معمولا بر اساس cles‏ بالینی بوده و 
1 ای ی ۴ 
بیوپسی برای تأیید تشخیص به‌کار می‌رود.! 


۴ 
درمان! ‘ 


در مرحله‌ی وزیکولر و تاولی» کاربرد محلول بارو 
(استات آلومینیوم) توصیه می‌شود. برای تسکین PIE‏ 
از محلول‌های موضعی حاوی کامفر و منتول استفاده 
می‌شود. آنتی‌هیستامین‌های خوراکی نیز به تسکین 
خارش کمک می‌نمایند. کاربرد کورتیکوستروئیدهای 
موضعی با قدرت متوسط مثل کرم تریامسینولون و 
کرم مومتازون (۲ مرتبه در روز) و پماد فلوئوسینولون 
نیز توصیه شده است. 


دومافیت یرجم ۱9 


درماتیت یا آگزمایی که به‌صورت پلاک منفرد یا 
پلاک‌های متعدد سکه‌ای‌شکل joy‏ می‌کند» را اگزمای 
(extremities)‏ رخ می‌دهد» ولی ممکن است تظاهرش 
به پشت دست‌ها می‌باشند. 


سیر التهاب به‌صورت تحت حاد یا مزمن می‌باشد. 


شدت خارش ضایعات از متوسط تا شدید patio‏ است. 
علت درماتیت سکه‌ای ناشناخته است. پلاک‌های 
ضخیم پوسته‌دار و مزمن درماتیت سکه‌ای شبیه 
پسوریازیس می‌باشد. 

درمان درماتیت سکه‌ای مشابه درمان اگزمای تحت 
حاد یا مزمن می‌باشد. 


oud Say atlas 


درماتیت دست. شایع‌ترین شکل درماتیت اتوپیک 
بزرگسالان می‌باشد. فراوانی درماتیت دست در افرادی 
که سابقه‌ی درماتیت اتوپیک دارند. از ple‏ افراد به‌طور 
gh‏ تویی بیفتر آلسته عوامل زیر eset Set‏ 
وقوع درماتیت دست در بزرگسالان با سابقه‌ی درماتیت 
Sle Sul‏ 

* درماتیت دست قبل از ۱۵ سالگی 

* اگزمای مزمن و ماندگار روی سطح بدن 

* پوست خشک و خارش‌دار در بزرگسالی 

* درماتیت آتوپیک منتشر در دوران کودکی 

(childhood) 

در بسیاری از افراد مبتلا به درماتیت اتوپیک» بدون 
تماس با مواد محرک» اگزمای دست به‌وجود می‌آید. در 
این افراده تماس با مواد محرک نیز منجر به درماتیت 
تماسی تحریکی اضافی می‌شود. 

در پشت دست‌هاء به خصوص در سطوح پشتی 
انگشتان ضایعات به‌وجود می‌آید. درماتیت به‌صورت 
واکنش Sas‏ تحریکی با ترک‌خوردگی و اریتم 
بهوجود JA culo‏ عقوم از وا نش اگزسایی از 
جمله اریتم» ادم. تشکیل وزیک‌ول» تشکیل دلمه 
تشکیل پوسته و لیکنیفیکاسیون بروزکرده و خراشاندن 
این شایعات را تشدید می‌کند. درمان درمائیت: ائوپیگ 
دست مشابه درمان درماتیت تحریکی دست می‌باشد. 


oe |‏ )0( 
اگزمای هیپر کراتوتیک 

شکلی از اگزماست که بیشتر در کف دست‌هاو 
گاهی در کف پاها به‌وجود ان این اگزما بیشتر 
در مردان (نسبت مرد به زن ۲ به ۱) دیده می‌شود 1 
بئورات به‌صورت ضایعات هیپرکراتوتییک و نواحی 
اریتماتو و شیاردار (فی‌سوره) در قسمت میانی و 
پرو کسیمال کف دست رخ می‌دهد. سطح کف دستی 
(volar)‏ انگشتان نیز گرفتار می‌شوند. ضایعات کف پا 
تقریباً در 4۱۰ از بیماران به‌وجود می‌آیدا". سیر بیماری 
مزمن بوده و سال‌ها طول می‌کشد. پسوریازیس و لیکن 
سیمپلکس مزمن (lichen simplex chronicus)‏ در 
al a 9 \-J‏ ۰ ۱ 
تشخیص افتراقی بیماری مطرح می‌شوند ۲ وجود 
پلاک‌های با حدود کاملا مشخص, فرورفتگی در 
ناخن‌ها یا به وجودآمدن پوستول‌های گروهی راهنمای 
مهمی در تشخیص گرفتاری پسوریازیس دست 
می‌باشندا۳. درمان بیماری همانند درمان اگزمای مزمن 
است. پلاک‌ها به استروئیدهای موضعی 11 (group‏ 
steroids)‏ و پانسمان بسته پاسخ می‌دهند. عود 
بیماری به فراوانی دیده می‌شود. پچ‌تست در موارد عود 


۰ هم و(۵) 
توصیه می‌نمود 7 


اگزهای توک LN‏ ت۱۵ 


شکلی از اگزمای خیلی خشک سطح کف دستی 
انگشتان (نوک انگشت) است که می‌تواند منتج از یک 
واکنش, آلرژیک lS act‏ بوک انگنفست: ور 
کودکان و بزرگسالان به‌عنوان یک پدیده‌ی مزا 
(isolated phenomena)‏ و با cde‏ ناشناخته نیز بروز 
می‌کند. یک انگشت یا انگشتان متعددی گرفتار 
می‌شوند. در ابتدا ضایعات پوستی مرطوب بوده» ولی 
سپس به‌صورت خشک» ترک‌دار و پوسته‌دار بروز 
هنت کته ضایعات تانزدیکی مفصل دی ستال 


اینترفالتژی ال (distal interphalangeal joint)‏ 
گسترش می‌یابد. اگزمای نوک انگشت. برای ماه‌ها Ly‏ 


اگزمای سینه (اگزمای نیپل) 

گزمای سینه ممکن است نوک پستان dri)‏ 
آرتول و پوست مجاور را گرفتار سازد. این بیماری 
به‌ندرت در مردان مشاهده می‌شود. اگزمای نیپل از نوع 
اگزمای مرطوب بوده و همراه با ترشح (oozing)‏ و 
دلمه (crust)‏ می‌باشد. فیسورهای دردناک به خصوص 
در زنان شیرده که مبتلا به cyl‏ بیماری می‌باشند» دیده 
می‌شود". اگزمای نوک پستان می‌تواند تظاهری از 
درماتیت اتوپیک باشد. در برخی از موارد اگزمای نیبل 
تظاهر منحصر به فرد درماتیت اتوپیک در زنان 
بزرگسال می‌باشد!"؛ 

در بیمارانی که در ایشان اگزمای نیپل بیش از ۳ 
ماه Job‏ کشیده‌است به ویژه اگر ضایعه یک‌طرفه 
باشد» برای رد تشخیص بیماری پاژه پستان انجام 
بیوپسی الزامی می‌باشد. 

هیپرکراتوز نووئید نیپل بیماری مزمن بوده که 
Sas‏ است تما یی افقتاق talon clit Ty. Jes‏ 
ولی به استروئید پاسخ نمی‌دهدا؟ 

نورودرماتیت محدود درماتیت سبورئیک و درمائیت 
تماسی در تشخیص افتراقی اگزمای Sead‏ مطرح 


موه 


اگزمای پلک (۲ 

درماتیت پلک معمولا مربوط به درماتیت اتوپیک یا 
درماتیت تماسی آلرژیک است. ب سیاری از موارد 
درماتیت تماسی Sh‏ با موادی ایجاد می‌شود که از 
طریق دست به پلک انتقال داده می‌شود. 


13 ELDLET SD er a ead talib yt 
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دول ده مد ملد هت هه اه پم اه رد ال تخل شت تاه قن قت له لح ار یدنه لد مت دز زا St‏ 


2۸) درس‌نامه‌ی پیمریهای پوست 


هر ماده‌ی حساس کننده یا تحریک کننده‌ای که 
روی کف دست‌ها یا انگشتان وجود دارده می‌تواند در 
اثر تماس, ایجاد اگزمای SL‏ کند. قطره‌های چشمی 


که حاوی آلرژن باشند» از طریق مجاری بینی - اشکی 
(nasolacrimal duct)‏ به سوراخ‌های بینی رسیده و 


در پوست نواحی زبرین مجاری بینی, ایجاد اگزما 
می‌کند. درماتیت تماسی آلرژیک معمولا Sh‏ فوقانی 
را گرفتار می‌سازد. ولی درماتیت آتوپیک پلک‌های 
فوقانی و تحتانی را گرفتار می‌سازد. در هر دو حالت» 
«pol‏ اربتم» پوسته 9 دلمه به‌وجود می‌آیك 

اگزمای کف بایی نوجوانی (juvenile‏ 


“plantar dermatosis) 


همان گونه که از نام آن مشخص است. این 


منابع 


درماتیت در سنین نوجوانی رخ می‌دهد. 

این درماتیت در اثر پوشیدن کفش‌ها و جوراب‌های 
ورزشی که از مواد سنتتیک تهیه شده‌اند» به‌وجود 
می‌آید و ممکن است شکلی از درماتیت تماسی باشد. 
این درماتیت در دهه‌ی ۱۹۷۰ میلادی با متداول‌سدن 
استفاده از کفش‌های ورزشی, شایع گردید. 

در قسمت‌هایی از کف پاکه وزن را تحمل 
می‌کننده خشکی» درخشندگی و فیسورهای دردناک 
به‌وجود می‌آید. استفاده از جوراب‌های نخی و پشمی و 
کفش‌های چرمی به بهبود این وضعیت کمک می‌کند. 
هم‌چنین کاربرد مکرر نرم‌کننده در بهبود این درماتیت 
curl sho‏ معمولاً استروئیدهای موضعی در درمان ار 
ندارند. 


Ghosh 5. , Atlas and Synopsis of Contact and Occupational Dermatology- Jaypee 
Brothers Medical Publisher & Mc Graw Hill, 2009, Pp: 40-43. 


James W. , Berger T. , Elston D. , Andrews’ Disease of the skin clinical dermatology 
eleventh edition, SANDERS ELSEVIER 2011. Pp 72-79. 


Berth-Hones J. , Eczema, Lichenfication, Prurigo and Erythroderma, Burns T 
Breathnachs, Cox N. , Griffiths C. — Rooks Textbook of Dermatology, 8th Edition, 
Oxford Wiley-Blackwell, 2010, Chap23. Pp 16-17 


Craft N, Fox LP, et al. VisualDx: Essential Adult Dermatology. Ist edition, 
Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins, 2010. Pp: 238-239. 


Thomas P. Habif (Clinical Dermatology-5th Edition, 2010-MOSBY-Elsevier), Pages: 
103-105. 


۶ مرتضوی» حسین؛ اسدی oS‏ زهرا. هیپرکراتوز دوطرفه‌ی نیپل و آرتول پستان: گزارش یک مورد. مجله‌ی 
دانشکده‌ی پزشکی. سال ۶۰ شماره ۱ ۰۱۳۸۱ صفحه ۶۴-۶۷ 


Graham-Brown R., Burns ۲۰ Dermatology Lecture Notes, 10" edition, Wiley-Blackwell 
2011. Page: 68. 


درماتوزهای a‏ شخلی 


بحث درماتوزهای شغلی از حوصله‌ی این کتاب 
خارج می‌باشد. در cyl‏ بخش فقط درماتیت تماسی 
شغلی توضیح داده می‌شود. علاقمندان dy‏ مطالعه‌ی 
بیشتر درماتوزهای شغلی می‌توانند به منابعی که در 
انتهای مبحث آورده شده است مراجعه نمایند. 


درماتیت تماسی شغلی 

کارگران در مشاغل مختلف در معرض درماتیت 
تماسی می‌باشند. ولی درماتیت تماسی تحریکی 
به‌عنوان درماتیت شغلی شیوع بیشتری داشته ولی 
شدت و ازمان آن از Caley‏ تماسی آلرژیک کمتر 


ual 


منابع 


درماتیت تماسی تحریکی بیشتر در کارگرانی که در 
کارگاه‌های دارای رطوبت بالا و در کارهای مرطوب 
آلرژیک بیشتر در آرایشگران و افرادی که در کارهای 
ماشینی يا افرادی که با حساس‌کننده‌های متعدد 
شیمیایی سروکار دارنده رخ می‌دهد. دست شایع‌ترین 
محل گرفتاری می‌باشد. دست در ۶۰ درصد از موارد 
« 2 . + ۱ 
تحریکی گرفتار می‌شودا". 

به‌طور کلی درماتیت تماسی ٩۰‏ از بیماری‌های 
شغلی مربوط به درماتولوژی را شامل می‌شوند و دست 
i ae AR Pas ۳ 3‏ 
شایع‌ترین محل درماتوزهای شغلی می‌باشد! : 


1. James ۱۷۰ , Berger ۲۰ , Elston D. , Andrews’ Disease of the skin clinical dermatology 
eleventh edition, SANDERS ELSEVIER 2011. Pp 106-107. 


2. Ghosh S. , Atlas and Synopsis of Contact and Occupational Dermatology- Jaypee 
Brothers Medical Publisher & McGraw Hill, 2009, Page: 6. 


منابع برای مطالعه‌ی بیشتر درماتوزهای شغلی 


1. Friedmann P. S, Wilkinson M. “Occupational Dermatosis” in Bolognia J. L, Jorizo J. 
L, Rapini R. P. , Dermatology Second Edition- MOSBY, Elsevier 2008. Pp: 231-242. 


2. Theodosatos A, Haight R. “Occupational Dermatology” in Norman RA, Preventive 
Dermatology, 1۳ edition, Springer, 2010. Pp: 103-113. 
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درماتوفیت‌ها گروهی از قارچ‌ها هستند که توانایی 
کلونیزه‌کردن بافت‌های کراتینی را yb‏ اين قارچ‌ها از 
کراتین به‌عنوان منبع غذایی استفاده می‌کنند. 
بافت‌های کراتینی در انسان شامل لایه‌ی شاخی 


درماتوفیت را درماتوفیتوز (dermatophytosis)‏ یا 
تینهاً (tinea)‏ می‌نامند(؟ 
می ۰ 


اپیدمیولوژی 


درماتوفیت‌ها را بر اساس محل hel‏ زندگی و 
تکثیر dy‏ سه دسته تقسیم می‌کنند: 
* قارچ‌های انسان‌دوست (anthropophilic)‏ 
میزبان اصلی آن‌ها انسان است. 
9 قارچ‌های حیوان‌دوست :(zoophilic)‏ میزبان 
اصلی آن‌ها حیوانات است ولی می‌تواند از طریق 
تماس با حیوانات» به انسان نیز منتقل شود. 
+ قارچ‌های خاک‌دوست (geophilic)‏ محل 
انسان نیز منتقل شود. 
اپیدمی ایجاد کنند درحالی که عفونت قارچ‌های حیوان 


(rs). 


دوست 9 خاک دوست اسپورادیک است! 


پاتوژنز 

ساختمان درماتوفیت‌ها از رشته‌های باریکی به نام 
هایفا (hyphea)‏ تشکیل شده که غالبا به شکل بندبند 
می‌باشد. در اثر تجمع هایفاهای قارچ» توده‌هایی به نام 
میسیلیوم تشکیل می‌شود. تولید مثل درماتوفیت‌ها از 
طریق ایجاد اسپور صورت می‌گیرد. درماتوفیت‌ها از 
وه Alea‏ سس ته تریگوفید وی 
(trichophyton)‏ میکروسپوروم (Microsporum)‏ 9 
اپی درموفیتون (epidermophyton)‏ تقسیم می‌شوند. 
این سه گونه از نظر شکل هایفاء اسپور و کلونی موجود 
در محیط کشت و هم‌چنین از نظر تمایل به 
درگیرکردن بافت‌های مختلف بدن با یکدیگر متفاوتند. 
به‌عنوان مثال اپدرموفیتون فلوکوزوم هرگز موها را 
میتلا تمی کت 

اتصال به بافت و تکثیر درماتوفیت‌ها در بافت‌های 
کراتینی (پوست» مو و ناخن) سبب ایجاد پاسخ ایمنی و 
التهابی در میزبان جهت مقابله با عفونت می‌شود. 
علاوه‌بر نوع درماتوفیت و میزان BSS‏ و انتشار آن» 
میزان پاسخ التهابی میزبان نیز در علایم بالینی ایجاد 
شده دخیل cul‏ قارچ‌های انسان‌دوست معمولا پاسخ 
التهابی اندکی در میزبان ایجاد می‌کنند. قارچ‌های 


می‌انگيزند. بنابراین علایم بالینی آن‌ها شدیدتر Peal‏ 


۳۹۹ 


شخیص 

در مواردی که شک بالینی به درماتوفیتوز وجود 
داره برای تشخیص قطعی می‌توان از بررسی 
میکروسکوپی قارچ به روش مستقیم و کشت استفاده 
کرد. بررسی میکروسکوپی مستقیم قارچ بسیار سریع 
انجام می‌شود. این آزمایش وجود یا pre‏ وجود قارچ در 
ضایعه را مشخص می‌کند ولی نمی‌توان نوع 
درماتوفیت را با اين روش شناسایی کرد و هم‌چنین 
گاهی نتایج آن منفی کاذب است. به همین دلیل در 
مواردی که شک بالینی زیاد به درماتوفیتوز وجود دارد 
ly‏ نتیجه‌ی آزمایش مستیم قارج منفی است بهتر 
است کشت انجام شود. 
آزمایش میکروسکوپی مستقیم: 

* مو: تعدادی از موهای منطقه‌ی مبتلا را با ريشه 
کنده و ol pam‏ با چند قطره هیدروک‌سید پتاسیم 
Ys Ly ۱۰ (KOH)‏ درصد روی لام قرار 
می‌دهند. با بررسی نحوه‌ی قرارگرفتن هایفاها و 
اسپورها نسبت به موهای آلوده وجود قارچ و تا 
حدودی نوع آن قابل تشخیص است. 
بررسی موها با استفاده از لامپ وود نیز در 
بعضی از انواع قارچ به تشخیص کمک می‌کند. 

* پوست و ناخن: مقداری از پوسته‌های سطحی 
ضایعه یا مواد تجمع‌یافته‌ی زیر ناخن را به همرا 
KOH‏ ۱ ,۲۰۱ درصد روی لام قرار داده و 
زیر میکروسکوپ بررسی می‌کنند. هایفای قارچ 


در اغلب موارد دیده 9 tad,‏ 


شایع‌ترین bow‏ کشتی که برای درماتوفیت‌ها 
استفاده می‌ش ود محیط سابورودک سترو زآگار 
(sabouraud’s dextrose agar)‏ است. این محیط 
به مدت ۴ هفته در درجه حرارت GLI‏ نگهداری 
می‌شود و سپس با توجه به شکل و رنگ کلونی رشد 
یافته و بررسی میکروسکوپی آن نوع قارچ تعیین 
مشود 
لامپ وود: 
معاینه با لامپ وود یک روش کمک تشخیصی در 
بعضی از انواع clans‏ سر است. به‌وسیله‌ی تاباندن نور 
لامپ وود بر ضایعه‌ی سر در صورت وجود فلورسانس 
در موها و پوسته‌های ناحیه می‌توان GIGS‏ سر را 
تشخیص داد. آلودگی با میکروسپوروم کانیس و 
میکروسپوروم اوودینی» فلورسانس سبز و آلودگی با 
تریکوفیتون شون لاینی فلورسانس خاگ‌ستریسسبز 
ایجاد می‌کند. plo‏ عوامل ایجادکننده‌ی تینه‌آی سر در 
معاینه با لامپ وود فلورسانس ندارند. البته لامپ وود 
روش دقیقی برای تشخیص laid‏ سر نیست و بیشتر 
در موارد زیر کاربرد دارد: 
۱ تعیین وسعت بیماری 
۲ ارزیابی موفقیت درمان 
۳ معاینه‌ی افرادی که با فرد آلوده تماس 
داشته‌اند. 


۴ جداکردن منبع عفونت در حیوانات خانگی 
(FV oA)‏ 


تبنه آی سر (tinea capitis)‏ 
Ss‏ 
این بیماری عفونت درماتوفیتی موها و پوست سر 
است. بیشتر در کودکان سنین ۳ تا۱۴ سال دیده 
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— درس‌امهی بماری‌هایپوست 


می‌شود. این بیماری در بالغین ناشایع است. تینه‌آی سر 
در سراسر دنیا گسترده می‌باشد و انواعی که به‌وسیله‌ی 
قارچ‌های انسان‌دوست ایجاد می‌شوند گاه اپیدمی ایجاد 
می‌کنند. 

از بین درماتوفیت‌های بیماری‌زا فقط انواع 
تریکوفیتون و میکروسپوروم سبب تینه‌آی سر می‌شوند 
و گونه‌های اپی‌درموفیتون هرگز به مو تهاجم 
Phos 5‏ 

از نظر نوع تهاجم درماتوفیت به ساقه‌ی مو درانواع 
مختلف تینه‌آی سر بسته به عامل ایجاد بیماری سه 
شکل متفاوت دیده می‌شود: 

۱. اندوتریکس: آرتروکونیدی‌های قارچ» داخل 
ساقه‌ی مو قرار دارند. در اثر انواع انسان‌دوست 
گونه‌ی تریکوفیتون ایجاد می‌شود. از نظر بالینی 
به فرم black dot‏ تظاهر می‌کند. 

۲ اکتوتریکس: آرتروکونیدی‌های ELE‏ در ELE‏ 
ساقه‌ی مو قرار دارند. به‌وسیله‌ی گونه‌های 
انسان‌دوست. حیوان‌دوست و خاک‌دوست 
تریکوفیتون و میکروسپوروم ایجاد می‌شود. از 
نظر بالینی به فرم gray patch‏ با التهاب کم 
یا کریون (Kerion)‏ با Cll‏ زیاد jay‏ می‌کند. 

۳ فاووس :(favus)‏ در این شکل در بررسی 
میکروسکوپی» هایفاها و فضاهای هوا داخل 
ساقه‌ی مو دیده می‌شوند. به‌وسیله‌ی 
تریکوفیتون شوئن لاینی (T. shoenleinii)‏ که 


نوعی قارچ انسان دوست است ایجاد می‌شودا" 


lag‏ سر چهارشکل بالینی می‌تواند داشته باشد: 

* کچلی با نقاط (Black dot) ow‏ به‌وسیله‌ی 
قارچ‌های انسان‌دوست تریکوفیتون تونسورنس 
tonsurans)‏ .1) و تریکوفیتون ویولاسئوم 


black dot سرء فرم‎ sland :۴-۱ شکل‎ 


violaceum)‏ .1) ایجاد می‌شود. از نوع 
اندوتریکس است. به‌صورت یک با چند پچ گرد 
ریزش مو با پوسته‌ی مختصر و التهاب اندک 
می‌باشد که بر روی آن نقاط سیاهی دیده 
می‌شوق این تقاط سیاه عسان موسای معا 
هستند که در سطح پوست شکسته شده‌اند. در 
این فرم موهای آلوده با لامپ Ogg‏ فلورسانس 
نشان نمی‌دهند! ۲" (شکل (PHN‏ 

کچلی با پلاک خاکستری (gray patch)‏ 
عامل این فرم قارچ‌های میکروسپوروم کانیس 
(M. canis)‏ و میکروس‌پوروم آودوئینی 
(M. audouinii)‏ است. از نوع اکتوتریکس با 
اسپورهای کوچک است. به‌صورت یک یا چند 
پچ گرد ریزش مو با پوسته‌ریزی واضح و التهاب 
اندک od‏ می‌شود. موهای ناحیه‌ی مبتلا کدر 
و خاکستری شده و در چند میلی‌متری سطح 
پوست می‌شکنند. موهای آلوده و پوسته‌های 
ناحیه‌ی Miro‏ در معاینه با لامپ وود فلورسانس 
سبز دارند! ۲ (شکل ۶-۲ 

فاووس: شکل شدید و مزمنی از IAS‏ سر 
می‌باشد و عامل آن در اکثر موارد تریکوفیتون 
شوئن لاینی است. این شکل از نظر بالینی 


gray patch سر فرم‎ glass ۰۴-۲ شکل‎ 


دلمه‌ی ضخیم زردرنگی آن را می‌پوشاند. ین 
دلمه از هایفاهای قارچ و سلول‌های اپی‌درمال 
برداشته شود فرورفتگی فنجانی‌شکل قرمز با 
قاعده‌ی مرطوب دیده می‌شود AS‏ گوده‌ی 
فاویک یا اسکوچولا (scutula)‏ نام دارد. ضایعه 
دارد. موهای آلوده کتلر می‌شوند و یس از 
ریزش» اسکار بر جای می‌گذارند. گاه مناطق 
وسیعی از سر گرفتار می‌شوند. این فرم تینها 
می‌تواند سال‌ها ادامه dub‏ و در صورتی که 
Gey?‏ نشوده ریزش موی سیکاتریسیل برجا 
می‌گذارد. موهای آلوده در معاینه با لامپ 699 
ree eer‏ ۳ 

فلورسانس خاکستری -سبز دارند! "(شکل زا 
کریون: این نوع تینه‌آی سر التهاب زیادی دارد 
و از نوع اکتوتریکس با اسپورهای بزرگ است. 
تریکوفیتون وروکوزوم verrucosum)‏ .۲) و 
تریکوفیتون منتاگروفیتیس 
L (T. mentagrophytes)‏ قارچ‌های خاک 
دوست مانند میکروس‌پوروم جیپ سئوم 
gypseum)‏ ۰) ایجاد می‌شود. در موارد 


شکل ۴-۳ تینهآی سر. فرم فاووس. 


افزایش حساسیت به قارچ‌ها گاهی قارچ‌های 
انسان‌دوست نیز می‌توانند سبب کریون شوند. 
این بیماری به‌صورت یک توده‌ی التهابی 
دردناک تظاهر می‌کند که بر روی آن 
پوستول‌ه ای چرکی و سینوس‌هایی 
ترشح کننده‌ی چرک دیده می‌شود. موهای محل 
درگیر کاملاً ریزش پیدا می‌کنند. گاه آدنوپاتی 
گردنی و تب نیز وجود دارد. چنانچه درمان 
صحیح انجام شود پس از فروکش‌کردن ضایعه 
lage‏ مجددا رشد خواهند کرد. در غیر این 
صورت فولیک ول‌های مو از بین می‌روند و 
ریزش موی سیکاتری سیل دائمی ایجاد 
می‌شود " (شکل {FF‏ 


تشخیص افتراقی 

تینه‌آی سر با التهاب اندک را باید از درماتیت 
سبورئیک» درمانیت اتوپیک و پسوریازیس افتراق داد. 
ان که پوسته و التهاب در ضایعه وجود ندارد» 
لوپسی آره‌آنا و تریکوتیلومانیا در تشخیص افتراقی قرار 
میگيرند. 


(VF ee‏ درسنامهیپیبار‌های پوست 


شکل ۰۴-۴ تینه آی سر فرم کریون. 


clas‏ التهابی سر با پیودرمای باکتریال» زردزخم» 
افتراقی دارد. 

انواع اسکارگذار تینه‌آی سر (فاووس و کریون) پس 
سیکاتری_سیل مانند لوپ وس‌اریتم‌اتوز: SS‏ 


۳ & هه ۳ ۳ ۳ 
پلانوپیلاریس و رادیودرمیت غیرقابل افتراق ی 


درمان 


در clans‏ سر درمان موضعی تنها از انتشار بیماری 
در خود بیمار و سرایت آن به دیگران جلوگیری 
Wave, <2‏ خالاومیر هرمن موضعی استفاهه از خن 
فارج‌های خوراکی نیز جهت ریش هک نگردن عفونت 
الزامی است. شایع‌ترین داروی مورد استفاده در (slag‏ 
سر گریزوفولوین با دوز/ع/8 ۱۰-۲۰به مدت ۶ تا 
A‏ هفته است (حداکثر دوز دارو/2 ۱ است). عوارض 
جانبی گریزوفولوین ناشایع و در اکثر موارد خفیف 
است. این عوارض جانبی شامل سردرد عوارض 
گوارشی و حساسیت به نور است. در بیمارانی که به 


علتی نتوانند از گریزوفولوین استفاده AUS‏ یا در مواردی 
که بیماری به اين دارو پاسخ مناسبی ندهد می‌توان از 
تربینافین Ly‏ ایتراکونازول استفاده کرد. استفاد‌ی 
هم‌زمان از شامپوهای ضد قارچ مانند شامپوی 
کتوکونازول و سلنیوم سولفاید Cage‏ پیشگیری از 
انتشار بیماری و کاهش احتمال سرایت به دیگران 
توصیه می‌شود. ضدعفونی وسایل آلوده‌ی بیمار مانند 
asl‏ روسری و کلاه جهت پیشگیری از عفونت مجدد 
لازم است. هم‌چنین بهتر است افراد خانواده‌ی بیمار از 
نظر علایم بیماری مورد معاینه قرارگیرند و درصورت 
وجود بیماری تحت درمان قرار گیرند. استفاده از 
شامپوی ضد قارچ توسط pled‏ افراد خانواده فرد مبتلا 
(Vs8)‏ 


توصیه شده است 


تینه آی ریش 
تج 

تینه‌آی ریش عفونت قارچی نواحی ریش و سبیل 
آقایان است. این بیماری در اغلب موارد از حبوانات به 
انسان منتقا می شول» بنابراین در مناطق روستایی 
حیواندوست تریکوفیتون منتاگروفیتیس و تریکوفیتون 
وروکوزوم هستند. قارج‌های انسان‌دوست نیز گاهی 
تین‌آی ریش ایجاد می‌کنند( ۳ 


به سبب این که قارچ مسئول بیماری AE!‏ از نوع 
حیوان‌دوست است و به علت وجود تعداد زیاد 
فولیکول‌های موی ترمینال در pare deel‏ بالینی 
اغلب شدید و همراه با QAI‏ زیاد است. پوستول‌های 
فولیکولار tate‏ آبسه» سینوس و حتی توده‌ی التهابی 
شبیه کریون همراه با ریزش موی ناحیه ممکن است 
دیده شود. موارد شدید ممکن است منجر به آلوبسی 


شکل ۴-۵: Blais‏ ریش. 


سیکاتریسیل ریش شود" فرم دیگری از تینه‌ژی ریش 
نیز وجود دارد به‌نام فرم سطحی که Lal‏ کمتری 
دارد و توسط قارچ‌های انسان‌دوست ایجاد می‌شود. این 
فرم شبیه فولیکولیت باکتریال است و به‌صورت پاپول 
و پوستول‌های پری‌فولیکولر همراه با اریتم زمینه‌ای 
خفیف تظاهر می‌کند. موهای al‏ شکننده و کدر 
می‌شوند. عوامل این فرم تریکوفیتون وبولاسئوم و 
تریکوفیتون روبروم هستند !۳" (شکل ۴-۵). 


تشخیص افتراقی 

تینه‌لی ریش را باید از فولیکولیت‌های باکتریال, 
سودوفولیکولیت ریش آکنه» روزاسه» پری اورال 
درماتیت و درماتیت تماسی افتراق داد" 
درمان 

در تینه‌آی ریش نیز مانند تینهآی سر استفاده از 
داروی ضد She GE‏ ضروری است. گریزوفولوین 
mg/d)‏ ۱ ایتراکونْ_ازول (۲۰۰108۵/0) تربینافین 
mg/d)‏ ۲۵۰) & مدت ۲ تا ۴ هفته یا فلوکونازول 
mg/d)‏ ۰ به مدت ۴ تا۶هفته موثر هستند. 


استفاده‌ی هم‌زمان از داروهای ضد قارچ موضعی مانند 


لوسیون کلوتریمازول جهت جلوگیری از انتشار بیماری 
و کاهش احتمال سرایت به دیگران مفید است( 


Stans‏ بدن 


تینه‌آی بدن به عفونت درماتوفیتی پوست بدون 
موی بدن, به جز نواحی کف دست و پا و GALS‏ ران 
گفته می‌شود. اين بیماری می‌تواند از طریق تماس 
مستقیم با افراد Mire‏ یا حیوانات آلوده يا با واسطه‌ی 
حشرات پا از طریق Je‏ و لباس‌های آلوده منتقل 
شود. هم‌چنین گاهی در اثر انتشار درماتوفیت از pols‏ 
قسمت‌های پوست Mio‏ کف پا به پوست بدن ایجاد 
4 ۱ ۳ 1 
spb ee‏ شیوع این بیماری در آب و هوای گرم و 
ae gb‏ اج( 
مرطوب پیشتر ۰ 


علایم بالینی 

شایع‌ترین JSS‏ تینه‌آی بدن به‌صورت پک یا چند 
پلاک حلقوی اریتماتوی پوسته‌دار با حاشیه‌ی مشخص 
می‌باشد. ضایعه اغلب دایره‌وار به طرف محیط پیش 
می‌رود و از مرکز شروع به پاک شدن می‌کند» در 
نتیجه به‌صورت حلقوی درمی‌آید. گاه در حاشیه‌ی فعال 
ضایعه. تعدادی وزیکول یا پوستول دیده می‌شود. تمام 
انواع درماتوفیت‌ها می‌توانند این JSS‏ تینه‌ای بدن را 
ایجاد کنند cdg‏ شایع‌ترین عوامل ایجادکننده‌ی ol‏ 
تریکوفیتون روبروم» تریکوفیتون‌منت-اگروفیتیس و 
میکروسپوروم کانیس هستند!" (شکل ۴-۶ 

شکل خاصی از تینهآی بدن به‌نام T. imbricata‏ 
به‌صورت پلاک‌های متعدد گسترده‌ی پلی‌سیکلیک با 
التهاب مختصر بروز می‌کند. این فرم در اثر 
تربکوفیتون کنسانتر یکوم (T. Concentricum)‏ ایحاد 
می‌شود و تقریباً ققط در نواحی خاور دوره جنوب اقبانوس 


اف 4 
رام و آمریکای مرکزی و جنوبی دیده می‌شودا*؛ 


۱ 


شکل FF‏ تین آی بدن. 


ae‏ ۲ افتراقی 
در مواردی که ضایعات به‌صورت پلاک‌های 
اریتماتوی پوسته‌دار باشد باید از اگزماء پیتربازیس )39 
درماتیت SS gw‏ 9 پسوریازیس افتراق داده شود. 
هم‌چنین افتراق از ple‏ ضایعات پوستی که نمای 
حلقوی دارند مانند اریتماآنولرسنتریفیگوم. گرانولوم 
آنولر و اگزمای دیسکوئید لازم است. در مواردی که 
ضایعات نمای پاپولووزیکولر دارند افتراق از درماتیت 


ایس ید Lago‏ 


درمان 

در مواردی که ضایعات بدن منفرد و محدود است 
می‌توان تنها از داروهای ضد قارچ موضعی مانند 
آزول‌های موضعی يا تربینافین موضعی استفاده کرد. 
معمولاً لازم است که داروی موضعی به‌صورت ۲ بار 


در روز به مدت ۲ تا ۴ هفته استفاده شود. در درمان 

ضایعات متعدد پا گسترده بهتر است از داروهای ضد 

قارچ خوراکی استفاده شود. گریزوفول وین mg/kg/d‏ 

۰ به مدت ۴ تا ۶ هفته تربینافین mg/d‏ ۲۵۰ به 

مدت ۲ azar‏ ایتراکونازول ۱۰۰۳2۵/4 به مدت ۲ هفته 

و فلوکونازول»[08/۷60 ۱۵۰ به مدت ۴ تا ۶ هفته 
)۵ 


توصیه شاه ات 


(tinea cruris) ران‎ ULES claus 
تینه‌آی کشاله ران عفونت درماتوفیتی پوست ناحیه‎ 
کشاله‌ی ران و پرینه است. این عفونت قارچی نسبتاً‎ 
زنان است.‎ ply شایع است و شیوع آن در مردان سه‎ 
هم‌چنین در بالفین بسیار شایع‌تر از کودکان است. مانند‎ 
تینه‌آی بدن از طریق تماس مستقیم یا با واسطه‌ی‎ 
نواحی بهخصوص‎ plo حشرات پا ثانویه به درماتوفیت‎ 
پا ایجاد می‌شود. حوله و لباس‌های ورزشی آلوده از‎ 
اهمیت ویژه‌ای در انتقال بیماری برخوردارند. شیوع آن‎ 
در آب وهوای گرم و مرطوب بالاتر است و رطوست‎ 
ران یک عامل مستعدکننده‌ی مهم‎ calles aot 
است. شایع‌ترین عوامل ایجادکننده‌ی تیشهای‎ 
کشاله‌ران اپی‌درموفیتون فلوکوزوم, تریکوفیتون روبروم‎ 
و تریکوفیتون منتاگروفیتیس هستند!"" در ایران بر‎ 
اساس برخی مطالعات اپی‌درموفیتون فلوکوزوم‎ 

شایع‌ترین عامل class‏ کشالهران بوده Mena!‏ 


علایم wl‏ 
ضایعه ب‌صورت اریتم چین کشاله‌ران آغاز می‌شود 
که به‌صورت هلالی‌شکل به داخل و پایین ران‌ها 
کشیده می‌شود و پلاک اریتماتوی پوسته‌دار با 
حاشیه‌ی مشخص و پیشرونده ایجاد می‌کند. معمولا 
ضایعه از مرکز پاک می‌شود و از حاشیه پیشرفت 
می‌کند. وزیکول یا پوستول ممکن است در حاشیه‌ی 


Tay‏ و 


ضایعه od‏ شود. خارش شم ولا وجود دارد. ضایعه 
ممکن است یک‌طرفه یا دوطرفه باشد. بیماری به 
تدریج می‌تواند به پوست Sug cael‏ پری‌آنال 
پاسن و قسمت تحتانی شکم گسترش Ub‏ 
تشخیص افتراقی 

پسوریازیس, درماتیت سبورئیک» لیکن‌سیمپلکس 
کرونیک وس کاندی دیازیس, اریتراسما و بیماری 
Hailey—Hailey‏ در تشخیص افتراقی تینه‌آی 
کشاله‌ی ران قرار دارند. کاندیدیازیس کشاله‌ی ران در 
obj‏ شایع‌تر است. در این بیماری غالبا پوستول‌های 
سفید بر روی ضایعه و ضایعات اقماری متعدد کوچک 
در اطراف ضایعه وجود دارد(۳, 


درمان 


درمان cy!‏ بیماری مشابه gland‏ بدن است. Cage‏ 
پیشگیری از عود بیماری اقداماتی که سبب کاهش 
رطوبت چین کشاله‌ی ران می‌شود مانند استفاده‌نکردن 
از لباس‌های تنگ» خشک‌کردن ناحیه پس از حمام و 
کاهش وزن در افراد چاق مفید Meal‏ 


تینه آی پا (tinea pedis)‏ 


leis‏ پا عفونت قارچی پوست کف پاو بین 
انگشتان است. این بیماری Cp als‏ عفونت 
درماتوفیتی پوست در جهان است" 1251 در بالفین 
دیده می‌شود و در کودکان نادر است. نام دیگر این 
بیماری پای ورزشکار (athlete’s foot)‏ است چون در 
ورزشکاران و افرادی که نوع کفش آن‌ها منجر به 
افزایش تعریق و رطوبت پا می‌شود شایع‌تر است. این 
عفونت آغلب به‌وسیله‌ی تریکوفیتون روبروم 
تریکوفیتون منتاگروفیتیس واربانت اینتردیجیتال و 
اپی‌درموفیتون فلوکوزوم ایجاد می‌شود". در ایران بر 


اساس برخی مطالعات انجام شده شایع‌ترین عامل 
تینه‌ی پا تریکوفیتون منتاگروفیتیس بوده است(۳ 


علایم بالینی 

تینه‌آی پا می‌تواند aw‏ شکل بالینی مختلف داشته 

۱. فرم بین‌انگشتی «interdigital)‏ شایع‌ترین فرم 
است. به JSS‏ اریتم» پوسته‌ریزی و ماسراسیون 
پوست بین آنگشتان پا تظاهر می‌کند. بیشتر در 
یک پا دو فضای بین انگشتی لترال دیده 
می‌شود. خارش شایع است. توسط تریکوفیتون 
روسروم (شایع‌ترین (Jee‏ تریکوفیتون 
منتاگروفیتیس واریانت اینتردیجیتال و 
اپی‌درموفیتون فلوکوزوم ایجاد می‌ش ود( 
(شکل {FV‏ 

۲ فرم موزاتیک (moccasin foot)‏ نام دیگر این 
شکل,» فرم مزمن هیپرکراتوتیک است. 
به‌صورت افزایش ضخامت اریتم پوست و ترک 
در پوست کف پا تظاهر می‌کند. می‌تواند 
یک‌طرفه یا دوطرفه باشد. این فرم معمولا 
مزمن است و به‌سادگی به درمان پاسخ 
نمی‌دهد. شایع‌ترین عامل ایجادکننده‌ی آن 
تریکوفیتون روبروم eal‏ 


شکل ۴-۷: تینه‌آی پا 


(VA ee‏ درس‌نامه‌یبیاری‌های پوست 


۳ فرم لتهابی Le‏ وزیکولوبول وز: در این فرم که 
اغلب به‌وسیله‌ی تریکوفیتون منتاگروفیتیس 
واریانت اینتردیجیتال ایجاد می‌شود» واکنش 
oles‏ شدید همراه با وزیکول و گاهی تاول در 
پوست کف پا دیده می‌شود. در این فرم به سیب 
واکنش سیستم ایمنی بدن بر علیه قارج PLS‏ 
ضایعات وزیکولردر کف دست‌ها ایجاد می‌شوند. 
اين واکنش (ایجاد وزیکول در کف دست ها) 
که id reaction‏ نام دارده مکانیسم آلرژیک 
دارد و ناشی از وجود قارچ در پوست کف دست 
ت \ 


تمام انواع تینه آی پا می‌توانند با عفونت قارچی 
ناخن‌های پا همراهی داشته باشند و درهنگام Aisles‏ 


ub‏ به وضعیت ناخن‌ها توجه داشت. 


تشخیص افتراقی 

کاندیدیازیس, اریتراسماء عفونت‌های باکتریال و 
پسوریازیس تشخیص‌های افتراقی عفونت قارچی Ort‏ 
انگشتان هستند. فرم هیپرکراتوتیک باید از پسوریازیس, 
Lys‏ و کراتودرماهای ارثی و اکتسایی کف پا افتراق 
داده شود. در برخورد با عفونت درماتوفیتی وزیکولوبولوز 
کف پاء پسوریازیس پوستولر و عفونت‌های باکتریال 
sl‏ به‌عنوان تشخیص افتراقی مدنظر قرار گیرند" 
درمان 

uly‏ درمان فرم خفیف بین انگشتان معمولا 
استفاده از داروهای ضد قارچ موضعی کافی است. در 
سایر موارد باید از داروهای ضد قارچ خوراکی استفاده 
کرد. تربین‌افین ۳82/0 ۲۵۰ به مدت ۲ هفت» 
ایتراکونازول ۵ به مدت ۲ هفته یا فلوکونازول 
6 ۱۵۰ به مدت ۲ تا ۴ هفته توصیه می‌شود. 


در مواردی که اونیکومایکوز (عفونت قارچی (GSE‏ نیز 


وجود دارد, باید درمانی تجویز شود که gale‏ مناسب بر 
عقونت نکن داشند باون( 

جهت پیشگیری از عود تینه‌آی Ly‏ پوشیدن 
کفش‌های مناسب که سبب افزایش تعریق و رطوبت پا 
نشوند و هم‌چنین استفاده از پودرهای ضد قارچ درون 
کفش Ludo‏ است. درمان هیپرهیدروز پاء در صورت 
وجود» در پیشگیری از عود مفید Cul‏ 


تین هه آی دست 


ER a Se 


عفونت قارچی پوست پشت دست همانند تینه‌آی 
بدن است Jy‏ عفونت درماتوفیتی پوست AS‏ دست 
خصوصیات متفاوتی دارد tinea manuumy‏ نامیده 
می‌شود. عوامل ایجادکننده‌ی آن مانند تینه‌ای پا است. 


علایم بالینی 
شایع‌ترین تظاهر بالینی تینه‌آی دست به‌صورت 
هیپرکراتوز مزمن کف دست و انگشتان است. درگیری 
دست اغلب یک‌طرفه و بدون التهاب است و همراهی 
آن با تینه‌آی پا شایع است. گاهی عفونت Hagley‏ 
ناخن‌های دست نیز هم‌زمان وجود دارد. تینه‌ی دست 
ay ens ۲‏ 
وزیکولر تظاهر کت 
+ بو و ۲ افتراقی 
اگزماء پسوریازیس و id reaction‏ باید به‌عنوان 
تشخیص افتراقی مد نظر قرار گیرند. در مواردی که 
هیپرکراتوز یک‌طرفه‌ی دست وجود دارد باید به تینه‌ای 
sf a — ۲‏ ۱ ۴ 
دست به‌عنوان تشخیص افتراقی اصلی فکر کرد ً 
درمان 


درمان تینه‌ی دست مشابه تینه‌ای پا می‌باشد. 


Clas‏ ناخن يا اونیکومایکوز 


تیه‌لی ناخن عفونت قارچی ناخن‌های دست و پا 
است. در بالغین نسبتاً شایع است ولی در کودکان نادر 
می‌باشد. این بیماری گاه به‌طور اولیه و گاه به همواه 
عفونت قارچی کف دست و پا یا نواحی دیگر بدن 
علت Gas‏ رشد ناخن در سنین بالا و هم‌چنین کاهش 
جریان bow oF‏ اين بیماری در سنین بالا بیشتر 
دیده می‌شود. تمام انواع قارچ‌ها می‌توانند تینه‌آی ناخن 
slow!‏ کنند ولی شایع‌ترین قارچ‌های آلوده‌کننده‌ی 
ناخن, تریکوفیتون روبروم و به میزان کمتر 
تریکوفیتون منتاگروفیتیس و اپی‌درموفیتون فلوک‌وزوم 
SPM sh os‏ 
علایم بالینی 

تظاهرات بالینی تینه‌آی ناخن به سه شکل دیده 
می‌شود: 
۱. اونیکومایکوز زیرن_اخنی دیستال و لتسوال 
(distal & lateral subungual onychomyosis)‏ 

این فرم شایع‌ترین شکل گرفتاری ناخن می‌باشد 
که تن از وق لقن روم شده و میس ممکن ات 
ناخن‌های دیگر مبتلا شوند. درگیری از انتهای آزاد 
OSL‏ یا کوشه‌های طرفی شروع می‌شود و به تدریج به 
سمت قاعده‌ی ناخن پیش می‌رود. در اشکال خفیف 
فقط تغییر SS)‏ سفید یا زرد - قهوه‌ای همراه با 
هیپرکراتوز زیر ناخنی و اونیکولیز در لبه‌های ناخن 
هیپرکرآتوز زیر GSE‏ در کل ناخن دیده می‌شود و 


ر 
“Phe‏ ورحانوقوییز 


صفحه‌ ی ناخن ضحیم می‌شود و گاه می‌تواند منجر به 
ae‏ ای ay ncn,‏ 
دیستروفی کامل ناخن شود" (شکل‌های ۴-۸ و (FA‏ 


ep 


۴٩ Js ۱‏ ارو 


() درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


۲ اونیکومایکوز سس‌فید سسسطحی 
(superficial white onychomycosis)‏ 

oy‏ فرم از شیوع کمتری برخوردار است و ناشی از 
تهاجم قارچ به سطح دورسال ناخن است. در این شکل 
در سطح دورسال ناخن پچ‌های سفید پودری شکل و 
کاملا محدودی ایجاد می‌شود. در موارد پیشرفته تمام 
سطح ناخن ممکن است گرفتر شود. این شکل آلودگی؛ 
یشتر با تریکوفیتون منتاگروفیتیس ایجاد می‌شود !۳۳ 
۳. اونیکومایکوز زیرناخنی پروگزیم ال 
(proximal subungual onychomycosis)‏ 

cyl‏ فرم از شیوع بسیار کمی برخوردار است و بیشتر 
در بیماران دچار نقص سیستم ایمنی Wis‏ بیماران 
dy Mine‏ ایدز دیده می‌شود. در این فرم» عفونت از 
قسمت پروگزیمال ناخن به شکل تفییر رنگ سفید 
ناخن شروع می‌شود. به تدریج تغییر رنگ پیشرفت 
می‌کند و تمام صفحه‌ی ناخن را می‌گیرد. هیپرکراتوز 
زیر ناخنی» اونیکولیز پروگزیمال و تخریب صفحه‌ی 
ناخن ممکن است دیده شود. شایع‌ترین علت آن 
تریکوفیتون روبروم است ولی با تریکوفیتون مگنینی 
(T. megnini)‏ هم دیده a ae‏ 
تشخیص افتراقی 

تینه‌آی ناخن را باید از پسوریازیس اگزمای ناخن و 
لیکن پلان افتراق داد. در تینه‌آی ناخن هرگز 
فرورفتگی (pitting)‏ مشاهده نمی‌شود. به‌علاوه 
تینه‌آی ناخن به‌ندرت به‌طور قرینه ناخن‌های دست‌ها و 
hot, x gia |, al,‏ نا 


دور مان 


در درمان lag‏ ناخن Las‏ باید از داروهای 
خوراکی ضد GS‏ استفاده کرد. موّترترین داروهای ضد 


قارج در تینه‌آی ناخن تربینافین و ایتراکونازول هستند. 
تربینافین mg/djg ly‏ ۲۵۰ به مدت ۶ هفته در 
عفونت ناخن‌های دست و dy‏ مدت ۱۲ هفته در عفونت 
ناخن‌های پا موّثر است. ایتراکونازول با دوز meld‏ 
۰ به‌صورت ۱ هفته در هر ماه mg/d Ly‏ ۲۰۰ 
به‌صورت مداوم» به مدت ۲ ماه در عفونت ناخن‌های 
دست و حداقل ۳ ماه در عفونت ناخن‌های پا تجویز 
می‌شود. در بعضی مواقع لازم است ابتدا ناخن مبتلا را 
ay‏ طریق شیمیایی مانند مصرف اوره ۴۰ تخریب کرد 
و برداشت و سپس از درمان موضعی و خوراکی ضد 
تارج اسظاه FRY at‏ 
تینه آی ناشناس 
a ee‏ 
این فرم تینه در آثر مصرف نابجای استروئید 
موضعی در ضایعات درماتوفیتی ایجاد می‌شود و تمام 
las eles‏ می‌توانند dy‏ این فرم تبدیل شوند. استروئید 
سبب از بین‌رفتن التهاب و پوسته‌ی ضایعه می‌شود. 
حاشیه‌ی فعال ضایعه محو می‌شود و ندول‌های درمال 
در محل ضایعه ایجاد می‌شوند. به علت تظاهر 
غیرمعمول» تشخیص این نوع تینهً نیاز به دقت بالا 
دارد و متأسفانه در بسیاری از موارد تشخیص این 
بیماری به تأخیر می‌افتد. استروئید سیستمیک نیز 
به‌ندرت می‌تواند تینه‌آی ناشناس ایجاد کنر( 


۳-۱۰ Js) 


HILLY 
— دسج وت‎ 
اتیولوژی‎ 
کاندیدیازیس عفونت حاد یا مزمن پوست» مخاط و‎ 
گاه ارگان‌های داخلی است که به علت مخمرهای‎ 


شکل ۴-۱۰: تینه آی ناشناس. 


رده‌ی کاندیدا ایجاد می‌شود. از بین گونه‌های مختلف 
کاندیداء کاندی دا آلبیککانس (candida albicans)‏ 
شایع‌ترین گونه‌ی آلوده کننده‌ی در انسان Mel‏ 


پاتوژنز 

کاندیدا آلپیکانس اغلب به‌عنوان ساپروفیت. 
lable‏ انسان را کلونیزه می‌کند و در شرایط خاصی 
مصرف آنتی‌بیوتیک‌های وسیح‌الطیف پاتوژن می‌شود و 
ایجاد بیماری می‌کند. کاندیدا آلبیکانس در مخاط 
دهان +20 افراد نرمال یافت می‌شود. هم‌چنین این 
مخمر در مخاط واژن ۲۰ تا ۲۵/ زنان سالم وجود 
افراد سالم و بدون علامت قابل جدا کردن UM esl‏ 


و و 


Yor 


در بررسی میکروسکوپی مستقیم اسمیر هیدرو کسید 
پتاسیم gL ged (KOH)‏ پوستی ییا مخاطی 
کاندیدیازیس مخمرهای جوانه‌دار و سودوهایفا دیده 
می‌شود. کاندیدا در محیط کشت مناسب نیز Ay‏ سادگی 
رک کی 


سندرم‌های بالینی کاند ید باز یس 


کاندیدیازیس دهانی 

کاندیدیازیس دهانی بر حسب نوع ابتلا به اشکال 
ذیل od‏ می‌شود: 

۱ کاندی‌دیازیس حاد باغعشای کاذب 
(acute pseudomembranous candidiasis)‏ با 
برفک دهان (trush)‏ 

ol‏ فرم شایع‌ترین فرم کاندیدیازیس دهانی است. 
فاکتورهای مستعدکننده شامل دیابت. مصرف استروئید 
سیتمیک يا آتی‌بیتیک و نقص ایمنی سلولی است. 
این شکل Mel‏ در نوزادان نیز شایع است و معمولا از 
روز ۸ تا ٩‏ بعد از تولد بروز می‌کند. علت آن آلودگی به 
کاندیداآلبیکانس در Gee‏ عبور از مجرای زایمانی 
است به ویژه نوزادانی که از مادران مبتلا به واژیییت 
کاندیدایی متولد می‌شوند. ضایعه به‌صورت نقاط Ly‏ 
لکه‌های سفید پنیری‌شکل در مخاط دهان» زبان» کام 
و لثه بوده که به آسانی برداشته می‌شود و در زیر ey)‏ 
مخاط قرمز برجای می‌ماند. ضایعه گاه به‌صورت یک 
غشای کاذب تا روی لوزه‌ها کشیده می‌شود. IPI)‏ 
۲ کاندی_دیازیس اریتماتوز (acute sls‏ 
erythematous candidiasis)‏ يا کاندیدیازیس 
آتروفیک حاد دهانی (acute atrophic‏ 
candidiasis)‏ 

اغلب غشای مخاطی سطح پشتی زبان را درگیر 
می‌کند. مخاط سطح پشتی زبان, اریتماتو: آتروفیک و 
دردناک می‌شود و پاپی‌های آن از oe‏ می‌روند. این 
فرم ممکن است dy‏ دنبال مصرف استروئید Ly‏ 
آنتی‌بیوتیک یا در افراد مبتلا به ایدز بروز نماید. TH)‏ 
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۳. کاندی_دیازیس اریتم‌اتوز مسزمن 
(chronic erythematous candidiasis)‏ یبا 
کاندیدیازیس آتروفیک مزمن (chronic‏ 
atrophic candidiasis)‏ 

op!‏ شکل کاندیدیازیس دهانی در افرادی که دندان 
مصنوعی دارند دیده می‌شود. اين فرم مناطقی از کام را 
که در تماس با دندان مصنوعی هستند درگیر می‌کند و 
به‌صورت اریتم مزمن کام تظاهر می‌کند. گاه ادم PLS‏ 
نیز وجود دارد و در مراحل پیشرفته ممکن است کام 
نمای پاپیلوماتوز پیدا US‏ این فرم از کاندیدیازیس در 
بسیاری از موارد با پرلش کاندیدایی همراهی دارد. 
(۱9و۴) 
۴ کاندیدیازیس هیپرپلاسس‌تیک مزمن 
(chronic hyperplastic candidiasis)‏ یبا 
لکوپلاکی کاندیدایی (candida leukoplakia)‏ 

این فرم به شکل پلاک سفید. مزمن و ثابت به 
ویژه بر روی زبان و داخل گونه‌ها دیده می‌شود. بر 
خلاف Sy‏ دهان ضایعه با پاک‌کردن برداشته 
نمی‌شود. بیشتر در مردان بالای ۳۰ سال و افراد 
سیگاری دیده می‌شود و با درمان طولانی ضد کاندیدا 
برطرف می‌گردد. مسئله‌ی مهم در اين فرم. افتراق این 
ضایعه از اشکال دیگر لکوپلاکی و به ویژه اشکال 
بدخیم لکوپلاکی Pa ce‏ 
۵. کیلیت آنگولار (angulr cheilitis)‏ يا پسرلش 
(perleche)‏ 

این فرم به‌صورت اریتم» «GS‏ ماسراسیون و 
احساس سوزش در پوست و مخاط گوشه‌ی دهان 
تظاهر می‌کند و به علت آلوده‌شدن گوشه‌ی دهان و 
لب‌ها به بزاق حاوی کاندیدا آلبیکانس می‌باشد. اغلب 
در کودکانی که لب خود را می‌مکند و درافراد مسنی 
که دندان مصنوعی دارند يا One‏ کناره لب آن‌ها عمیق 


است و افراد مبتلا به سیالوره دیده می‌شود. نقص 
تغذیه‌ای نیز از فاکتورهای مستعدکننده به شمار 
(۴9۱۷) 
مي‌زود. ‏ » 
کاندیدیازیس پوستی 
). اینتر تریگو کاندیدایی (candida intertrigo)‏ 
اینترتریگو کاندیدایی به عفونت کاندیدایی چین‌ها 
مانند GALES‏ ران» زیربغل» زیر پستان و بین انگشتان 
دست و پا اطلاق می‌گردد. فاکتورهای مستعدکننده 
«Ble ols‏ دیابت و پوشیدن لباس‌های تنگ است. 
به‌صورت اربتم» ماسراسیون و خارش همرا با 
وزیکولوپوستول‌های ظریف اقماری در چین‌های پوست 
تظاهر می‌کند. باید آن‌را از ضایعاتی مانند عرق‌سوز» 
درماتیت سبورئیک» پسوریازیس چین‌ها و درماتوفست 
افتراق داد! *" (شکل ۶-۱۱). 
۲ عفونفت کاندی_دایی ناحیه پوشسک 
napkin candidiasis)‏ یا (diaper candidiasis‏ 
ابتلای پوست ناحیه‌ی پوشیده‌شده با پوشک در 
نوزادان به عفونت کاندیدا آلبیکانس بسیار شایع 
می‌باشد. تظاهر بالینی در بسیاری از موارد به‌صورت 
اریتم و ماسره‌شدن پوست مقعد و اطراف آن شروع 
شده و سپس به نواحی سرین,» ران» پوبیس» اسکروتوم 


RR eT 


و لب‌های وولو گسترش می‌یابد. ضایعه ابتدا به‌صورت 
اریتم است و سپس وزیکولو پوسچولر و پوسته‌دار 
می‌شود. این بیماری معمولا به دنبال درماتیت ناشی از 
آمونیاک ادرار که با کاندیدای موجود در مدفوع آلوده 
می‌گردد ایجاد می‌شود. این ضایعه باید از انواع 
درماتیت‌هاء پسوریازیس و درماتوفیت این ناحیه افتراق 
داده شید 

پارونیشی کاندیدایی تورم نسج نرم اطراف ناخن 
است که می‌تواند در یک یا چند انگشت دیده شود و 
بیشتر در کسانی که تماس دست آن‌ها با رطوبت زباد 
است مثل خانم‌های خانه‌دار و آشپزها دیده می‌شود. 
ابتدا نسج نرم دور ناخن قرمز و متورم wd‏ به تدریج 
کوتیکول آن از Oe‏ می‌رود و چسبندگی چین ناخن به 
صفحه‌ی ناخن از Ow‏ می‌رود. چنانچه کوتیکول را فشار 
دهیم ممکن است قطره‌ی چرکی از حاشیه‌ی طرفی 
کوتیکول خارج شود. ضایعه معمولاً دردناک است ولی نه 
به آندازه‌ی عفونت‌های میکروبی. در موارد طول کشیده 
SS)‏ و اونیکولیز کناره‌های ناخن شود. برای درمان این 
بیماری عالاوه‌بر استفاده از داروی ضد کاندیدا؛ اجتناب 
از تماس با رطوبت بسیار مهم (al‏ 


کاندیدیازیس پوستی مخاطی مزمن 

واژه‌ی کاندیدیازیس پوستی مخاطی مزمن به گروه 
هتروژنی از بیماری‌ها گفته می‌شود که تظاهر مشترک 
آن‌ها عفونت کاندیدایی مزمن و مقاوم به درمان 
پوست» مخاط‌ها و ناخنها است. شروع بیماری معمولا 
قبل از ۶ سالگی است. مواردی که در بزرگسالی آغاز 
می‌شود اغلب با تیموما یا نقص سیستم ایمنی مثل 
ایدز همراهی دارد. این گروه بیماری‌ها می‌توانند cody!‏ 


(اتوزومال غالب یا مغلوب) یا اسپورادیک باشند. انواع 
ارثی گاهی ممکن است با اختلالات غدد داخلی 
همراهی داشته باشند. بعضی از بیماران کاندیدیازیس 
پوستی مخاطی مزمن مبتلا به نقص سیستم ایمنی 
هستند ولی بسیاری از آن‌ها تنها نقص اختصاصی 
سیستم ایمنی سلولی بر غلیه کاندیدا دارند. 

معمولاً اولین تظاهر بیماری, ضایعات منتشر دهانی 
پا عفونت کاندیدایی ناحیه‌ی پوشک است. به تدریج 
پرلش, پارونیشی» درگیری ناخن و ضایعات پوستی 
اضافه می‌شود. درگیری ناخن‌ها معمولا شدید است و 
منجر به ضخیم‌شدن و دیستروفی صفحه‌ی ناخن 
می‌شود. ضایعات پوستی به‌صورت پوستول‌های ظریف 
در زمینه‌ی glob‏ شروع می‌شوند و پسس از 
خشک‌شدن, دلمه به جای می‌گذارند. گاهی این 
دلمه‌ها ضخیم و هیپرکراتوتیک می‌شوند که به آن‌ها 
گرانولوم کاندیدایی گفته می‌شود. 

کنترل عفونت‌های کاندیدایی در این بیماران نیاز به 
دوره‌های طولانی داروهای ضد GE‏ خوراکی موّثر بر 
کاندیدا مانند فلو کونازول و ایتراکونازول دارد. ضایعات 
اغلب بعد از قطع درمان عود LIN es oo‏ 
درمان کاندیدیازیس 

در درمان و پیشگیری از عود کاندیدیازیس علاوه‌بر 
استفاده از داروهاء تصحیح عوامل مستعدکننده بسیار 
مهم است. برای مثال در اینترتریگوی کاندیدایی, 
خشک‌نگه‌داشتن چین‌ها و کاهش وزن به پیشگیری از 
عود ضایعه کمک می‌کند. هم‌چنین در عفونت 
کاندیدایی محل پوشک نوزادان. خشک و تمیز 
نگه‌داشتن ناحیه مهم است. 

در درمان موارد خفیف کاندیدای پوستی مخاطی 
استفاده از داروهای موضعی Sp»‏ بر کاندیدا مانند 
نیستاتین و آزول‌های موضعی معمولاً منجر به بهبود 


۳۳ ۳) درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


می‌ شود. در درمان موارد شدید یا مقاوم به درمان‌های 
موضعی می‌توان از داروهای خوراکی مانند فلوکونازول 
و ایتراکونازول استفاده کرد(۳۶, 


پیترباز یس ورسیکالر 
۰‌(_‌(فة‌(ة۰ة۹جچجچجچج جح 
این بیماری یک عفونت قارچی سطحی و مزمن 
پوست است که توسط مخمری لیپوفیلیک از انواع 
پیتروس پوروم به نام مالاسزیا فورف ور 
(malassezia furfur)‏ ایحاد می‌شود. این قارچ فلور 
نرمال پوست است ولی در فرد سالم تعداد آن در حدی 
کم است که در prowl‏ هیدروکسید پتاسیم شناسایی 
نمی‌شود. بیماری پیتربازیس ورسیکالر زمانی ایجاد 
می‌شود که فرم مخمری به فرم میسیلیوم تغییر شکل 
پیدا کند. این تغییر شکل بیشتر در آب و هوای گرم و 
مرطوب GLE)‏ می‌افتد. فاکتوهای دیگری نیز می‌توانند 
ایجاد این بیماری را تسهیل کنند مانند پوست چرب» 
تعریق زیاه نقص ایمنی» نقص تغذیه‌ای» حاملگی و 
مصرف استروئید. این بیماری بیشتر در سنین جوانی 
دیده می‌شود و در کودکان و افراد مسن شیوع SHS‏ 


دارد. این قارچ مو و ناخن ly‏ مبتلا hi ae‏ 


اشکال بالینی 


این بیماری به‌صورت ماکول‌های گرد یا 
بیضی‌شکل با ندزه‌های متفاوت با حاشیه‌ی مشخص 
به رنگ قهوه‌ای روشن (در افراد سفیدپوست) با 
هیپوپیگمانته (در افراد با پوست تیره) دیده می‌شود. 
ضایعات olf‏ کمی ملتهب و صورتی‌رنگ هستند. بر 
روی ماکول‌هاء پوسته‌های ظریفی وجود دارد که با 
تراشیدن وضوح بیشتری پیدا می‌کنند. ضایعات در 
معاینه با لامپ وود فلورسانس زرد کم‌رنگ نشان 


می‌دهند. اين بیماری بیشتر نواحی سبوره‌ی پوست 


(cies‏ قسمت فوقانی تنه و شانه‌ها را درگیر می‌کند. با 
شیوع کمتر صورت (به ویژه در کودکان)» زیر پستان‌هاء 
چین آنتی‌کوبیتال و چین کشاله‌ی ران درگیر می‌شود. 
در اين بیماری عود Cowl Ld‏ و هیپوپیگمانتاسیون 
حتی بعد از درمان و برطرف‌شدن عفونت قارچی تا 
مدت‌ها باقی می‌مائد 


تشخیص 

در اسمیر مستقیم هیدروکسید پتاسیم از پوسته‌ها 
هم فرم میسیلیوم و هم فرم مخمر دیده می‌شود. وجود 
میسیلیوم‌های متراکم و مخمرها در کنار هم نمای 
خاصی در prowl‏ ایجاد می‌کند که به "اسپاگتی و 
توپ‌های گوشتی "(spaghetti and meatballs)‏ 
تشبیه شده است. معاینه با لامپ وود به تعیین وسعت 
قایسات کمک میک 


تشخیص افتراقی 

معاینه‌ی بالینی دقیق معمولاً برای تشخیص 
Gua jl pte‏ ورسیکالر کافی است. این بیماری را باید از 
ویتیلیگو پیتربازیس آلباء هیپوپیگمانتاسیون پس از 


lal‏ درماتیت سبورئیک و پیتریازیس روزه افتراق 
(a)‏ 
داد 


درمان 

این بیماری معمولاً با مصرف ضد قارچ‌های 
موضعی بهبود می‌پابد. استفاده از شامپوهای 
کتوکون‌ازول» سلنیوم سولفاید یا پیریتیون‌زینک 
به‌صورت دو بار در هفته به مدت ۲ تا ۴ هفته مفید 
است. این شامپوها باید در هر بار مصرف ۱۰ تا ۱۵ 
دقيقه روی پوست بمانند سپس آب‌کشی شوند. 
آزولهای موضعی و تربینافین موضعی نیز در درمان این 
بیماری موّثر هستند. در مواردی که وسعت ضایعات زیاد 


باشد یا به درمان‌های موضعی جواب ندهد می‌توان از میزان عود پس از بهبود در این بیماری بسیار 
داروهای ضد قارچ خوراکی از Sas‏ فلوکونازول. Curly‏ به‌خصوص در آب و هوای گرم و مرطوب. در 
کتو کونازول و اپتراکونازول به مدت کوتاه استفاده کرد. افرادی که Xo‏ )1 دچار عود بیماری می‌شوند استفاده از 
bal‏ توجه بهعوارض این داروها بایداطلاع کافی از شامپوی کتوکونازول به‌صورت Se‏ در هفته پس از 
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۵. عفونت‌های باکتریایی 


کلیات: عفونت‌های پوستی شایع هستند. به‌طوری 
که در یک بررسی در انگلستان ۱۵ مراجعات به 
پزشکان خانواده را عفونت‌های پوستی تشکیل داده 
oy‏ دو کوکسی گرم مثبت به نام‌های استافیلوکوک 
طلایی و استرپتوکوک بتاهمولیتیک گروه A‏ شایع‌ترین 
علل عفونت‌های پوستی و نسج نرم را به خود 
اختصاص می‌دهد. استافیلو کوک طلایی به پوست 


زردزخم 


دکتر علی اصیلیان, دکتر شهلا انشائیه. دکتر فریبا ایرجی, دکتر WS‏ فقیهی, 
دکتر فرحنار فاطمی: دکتر ذبیح‌الله شاهمرادی. دکتر امیررحسین سیادت 


حمله کرده و زردزخم. فولیکولیت» سلولیت و کورک 
را ایجاد می‌کند. توکسین تولید شده به‌وسیله‌ی 
استافیلو کوک طلایی زردزخم تاولی و سندرم AS‏ 
(staphylococcal scaldeds skin syndrome)‏ را 
به‌وجود می‌آورد. استرپتوکوک دومین میکروبی است 
که dy‏ پوست آسیب‌دیده حمله کرده و زردزخم 
بادسرخ سلولیت و لنفانژیت ایجاد Mas go‏ 


——— Ce 


تعر یف 


زردزخم» یک عفونت سطحی و واگیردار پهست 
است که به‌وسیله‌ی استرپتوکوک» استافیلو کوک طلابی 
يا مجموع هر دو ایجاد می‌شود. این بیماری به دو 
شکل بالینی تاولی و غیرتاولی تظاهر می‌کند. در هر دو 
کن gonads‏ ت وزیکول‌هایی با سقف نازک که تنها از 
لایه شاخی تشکیل lead‏ شروع می‌شود. نوع تاولی 
در شروع» یک عفونت استافیلوکوکی است. ابتدا تصور 
می‌شد که نوع غیرتاولی به‌وسیله‌ی استرپتوکوک ایجاد 


می‌شود ولی |S!‏ عقیده دارند که در هر دو نوع 
زردزخم» استافیلوکوک طلایی به‌عنوان پاتوژن اصلی 


0۳ 
eee تسب‎ 


کودکانی که در نقاط شلوغ زندگی می‌کنند و در 
تماس بیشتری با هم هستند بیشتر از Gall‏ دچار این 
بیماری می‌شوند. علایم معمولاً ب‌صورت خارش و 
سوزش خفیف است و علایم : ۷ ناشایع است. 
زردزخم ممکن است در محل تروما مثل گزش حشره 
ایجاد شود ولی در اکثر موارد روی پوست به ظاهر 
سالم ایجاد می‌شود. بیماری رهق گرد Se cht Oyen‏ 


SUL EE SST 


1 


SEER زد قآ قآ‎ SASS SSIS وه تاه رهق له له‎ EASA لاه‎ SUE وا اه ها تاه‎ TESTS SESE SS SESS SESS LEAD SDS ESS SSD SE EASES CAS SPS SEES OP ۱۳۹۲۵۱ ORE Pe SL SS 
۵ 


ولی اگر درمان نشود ممکن است برای هفته‌ها یا ماه‌ها 
باقی بماند. گلومرولونفریت بعد از استرپتوکوک ممکن 
است بعد از زردزخم ایجاد شود ولی تب روماتیسمی 
به‌عنوان عارضه‌ی زردزخم گزارش نشده است. 


زردزخم (bullous impetigo) Jol‏ 
این بیماری به‌علت یک توکسین اپیدرمولیتیک در 
محل عفونت پوست ایجاد می‌شود و معمولا 
استرپتوکوک به‌صورت ثانوبه روی آن اضافه می‌شود. 
این توکسین سبب ایجاد تاول در داخل یا زیر AY‏ 

شاخی می‌شود. 
pide‏ بالینی 

زردزخم تاولی اغلب در شیرخواران و کودکان رخ 
می‌دهد ly‏ در بالغین هم امکان‌پذیر است. به‌صورت 
عمده روی صورت ایجاد می‌شود ولی ممکن است هر 
سطحی از بدن را Mire‏ کند. ممکن است چند ضایعه 
محدود وجود داشته باشد ولی گاهی ممکن است 
آن‌قدر گسترش ub‏ که aad‏ شبیه خماعبد 


j شده و به + تاول تبدیل می‌شود و محتوی ات آن‎ Sp 
تبدیل می‌شود به‌وجود‎ cpl حالت شفاف به حالت‎ 
آورد. قسمت مرکزی تاول ممکن است )59( هم جمعح‎ 
شده ولی حاشیه آن ممکن است تا چند روز حاوی‎ 
Ghar JEM dae و‎ SIF مایم باشد. یک دلممن‎ 
است در مرکز ضایعه ایجاد شود و یک قاعده قرمز و‎ 
مترشحه از زخم باقی بماند. ممکن است بدون ایجاد‎ 
دلمه, در مرکز ضایعه شبیه آن‌چه در کچلی بدن ایجاد‎ 
می‌کند زخمی برجای گذارد. لنفادنیست منطقه‌ای در‎ 
زردزخم تاولی نادر است. اهنت و وجود دارد که منبع‎ 
میکروب استافیلوکوکی است که در حفره بيني‎ 


شکل ۱ -۵: زردزخم تاولی. 


شکل ۵-۲: زردزخم تاولی (در حال خشک‌شدن 
تاول‌ها و ایجاد دلمه و در بعضی نقاط اروزیون). 


کولونیزه شده و سپس به پوست منتشر می‌شود (شکل 
May 5 0-1‏ 
اتیوپاتوزنز 

تهاجم به اپیدرم به‌وسیله‌ی استافیلولوک طلایی یا 
استرپتوکوک بتاهمولیتیک گروه A‏ در زردزخم اتفاق 
می‌افتد. عمق تهاجم سطحی است. تروماهای 
میکروسکوپی مثل نیش حشرات و خراش‌هاء سد 


حفاظتی پوست را خدشه‌دار کرده و پوست را مستعد 
زردزخم می‌کند. 
عفونت شدید انوی (مثل استئومیلیت و آرتربت 
سپتیک و پنومونی» ممکن است در شیرخواران, ثانوی 
به عفونت سطحی پوست ایجاد شود. 
زردزخم غیر تاولی 
علایم بالینی 
ین بیماری با یک پوستول یا وزیکول کوچک که 
پاره شده و یک قاعده‌ی اروزیو و قرمز ایجاد می‌کند. 
شروع می‌شود. همان‌طور که ضایعه به‌سرعت گسترش 
می‌یابد یک دلمه‌ی زرد عسلی تا قهوه‌ای روشن که 
محکم روی زخم می‌چسبد به‌وجود می‌آید. ضایعات 
اقماری در حاشیه وجود دارد. ضایعات معمولاً بدون 
علامت هستند. پوست اطراف بینی, دهان و اندام‌ها 
شایع‌ترین محل‌های ابتلا هستند. کف دست و پا مبتلا 
نمی‌شوند. موارد درمان‌نشده هفته‌ها باقی مانده و 
ممکن است سطح وسیعی را مبتلا کند. اکثر ضایعات 
بدون اسکار بهبود می‌یابند (شکل ۵-۲). 
پوست سالم جهت کلونیزاسیون استرپتوکوک 
مناسب نیست ولی گزش حشرات» خراش لی‌افتادگی 
و سوختگی‌ها محیط مناسبی جهت تهاجم استرپتوکوک 
به پوست فراهم می‌کنند. لنفادنوپاتی منطقه‌ای شایع 
است. کودکان ۲-۵ ساله بیشتر دچار زردزخم غیرتاولی 
یا استرپتوکوکی می‌شوند. هوای گرم و مرطوب و فقر 
بهداشتی از عوامل م ستعدکنن ده هستند. pS‏ 
(ASO) 0 gn jeg tel al‏ چندان افزایش نمی‌یابد. 
ولی سطح آنتی‌دا کسی ریبونو کلثاز (Anti-DNaseB) B‏ 
(anti-deoxyribonuclease B antibody)‏ به مقدار 
obj‏ بالا می‌رود و اندیکاتور حساسی برای زردزخم 


شکل ۵-۳: زردزخم دلمه‌دار (crusted impetigo)‏ 


عوارض: 

گلومرولونفریت به‌دنبال استرپتوکوک معمولاً ۱ تا ۲ 
هفته بعد از عفونت حاد باسوش‌های خاص 
نفریتوژنیک استرپتوکوک بتا همولیتیک گروه ۸ ایجاد 
می‌شود. شیوع کلی این گلومرولونفریت به‌دنبال 
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da‏ ۵ وهای باکترا 


۱۸ 


۱۱۳ تایه‎ ERED SSSA LN LS 


AR eae a Se ee yer‏ هک SE Ee‏ فد لنش گس 
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زردزخم استرپتوکوکوکی ZY‏ تا 4۵ است ولی اگر سوش 
نفریتوژنیک باشد به 2۱۰ تا 2۲۵ افزایش می‌یابد. 


تشخیص زردزخم 

تشخیص مبتنی بر شرح حال و علایم بالینی است» 
وجود دلمه‌ی عسلی‌شکل چسبنده در نوع غیرتاولی» 
وجود دلمه‌ی عسلی و وجود بقایای Joli‏ در حاشیه‌ی 
ضایعهه در فرم تاولی و وجود ضایعات در اطراف ty‏ 
دهان و اندام‌هاء تشخیص را روشن می‌کند. تست‌های 
آزمای شگاهی به تشخیص موارد مشکوک 2 


تشخیص افتراقی 


درماتیت تحت sb‏ مثل اگزمای سکه‌ای» عفونت 
تب‌خال ساده و کریون در تشخیص افتراقی زردزخم 

مطرخ - 0 

پیشگیری 


کرم موپیروسین (bactroban)‏ با آنتی‌بیوتیک 
سه‌گانه‌ی (باسیتراسین» پولی‌سپورین و نتوماسین) اگر 
روزی سه بار در محل ترومای کوچک مثل (گزش 


سلولیت 


حشرات و خارش پوست) مالیده شود به‌صورت خیلی 
)( 


. از بروز زردزخم جلوگیری می‌کند‎ USS 
درمان‎ 

تجویز آنتی‌بیوتیک سیستمیک جهت حذف 
استافیلو کوک و استرپتوکوک درمان انتخابی زردزخم 
است. برای درمان هر دو پاتوژن دی‌کلوگزاسیلین 
mg/kg/day‏ 15-50« سفالکسین mg/kg/day‏ 40-50 
یا کلوگزاسیلین mg/kg/day‏ 50-100 خوراکی را به 
مدت ۱۰ روز می‌توان استفاده OSS‏ اریترومایسین 
mg/kg/day‏ 40 خوراکی برای ۱۰ روز روش آلترناتیو 
دیگر است. 

موپیروسین به‌صورت پماد موضعی AY‏ برای ۱ تا ۵ 
روز ممکن است مفید باشد Jy‏ مقاومت سوش‌های 
استافیلوکوک Ay‏ موپیروسین گزارش شده است. 
مویپروسین موضعی به اندازه‌ی سفالکسین موثر بوده 
است. اگر در کشت استرپتوکوک رشد کرد می‌توان از 
پنی‌سیلین ۷ به مقدار mg‏ 125-250 ۲ بار در روز 
برای ۱۰ روز استفاده کرد. اخیراً پماد retapamulin‏ 


برای درمان gogo‏ زردزخم تائید Mec ods‏ 


ass  (ج(_(حح‎ 


یک عفونت پوستی است که با فرمزی» ورم ودرد 
مشخص می‌شود. در ببشتر موارد تب و لکوسیتوز هم 


My ay وجود‎ 


بیماری به‌صورت پلاک‌های گرم. قرمز و حساس با 
ماکول‌های خطی قرمز قبل از پلاک اصلی تظاهر 


wh‏ لنفادنوپاتی منطقه‌ای و تب یافته‌های شایعی 
هستند. یک زخم نفوذی يا پارگی پوست اغلب قبل از 
بروز ضایعه وجود دارد. سلولیت نوک SUAS‏ در 
شیرخواران را داکتیلیت تاولی می‌نامند". سلولیت یک 
عفونت درم و نسج زیرجلدی است که اغلب به‌علت 
استرپتوکوک گروه ۸ و استافیلوکوک طلایی در بالغین 
و هموفیلوس آنفلوآنزا تیپ 1 در کودکان زیر ۲ سال 
است. سلولیت ممکن است نزدیک برش‌های جراحی یا 


fe 
E 

E 

3 
E 

5 
g 
2 
1 
21 
2 
2 


IMT PERETAPALECUMEMTAE ALD MURATA 


زخم پوستی و گاهی روی پوست طبیعی ایجاد شود. 
حد واضحی بین پوست مبتلا به سلولیت با پوست 
سالم وجود ندارد. 


باد سرخ 

یک شکل حاد و التهابی سلولیت است که تفاوت 
آن با ple‏ انواع سلولیت در گرفتاری SL‏ است. در 
حاشیه‌ی قسمت Wire‏ حالت طنابی‌شدن (streaking)‏ 
وجود دارد و این حالت به‌راحتی سبب تشخیص قسمت 
مبتلا از پوست سالم می‌گردد. قسمت تحتانی ساق hy‏ 
صورت و گوش‌ها بیشتر مبتللا می‌شوندا"" 


نشخیص 

علایم مشخصه بیماری مثل قرمزی» گرمی» ورم و 
درد قابل قبول‌ترین راه تشخیص است. جداسازی 
عامل اتبواهایک بیماری اغلب مشکل و معمولا 
غیرعملی است. تب» لکوسیتوز خفیف با شیفت به چپ 
داشته باشد. بیمارانی که مبتلا به سلولیت ساق پا 
دارند که سبب ورود میکروب به پوست می‌شود. 


تشخیص افتراقی 

در جدول ۵-۱ ذکر شده است. 
درمان سلولیت 

در بالغین: درمان سلولیت و db‏ سرخ تجویز یک 
انتی‌بیوتیک بتالاکنام و هم غیربتالاکنام را می‌توان در 
سلولیت Yow‏ عارضه به‌کار برد. استفاده کردن از 
آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکنام مرسوم چندین فایده دارد و 
عوارض تری‌متوپريم سولفامتوکسازول, کلیندامایسین و 


فصل ۵: عفونت‌های باکتریایی لاس 


فلوروکینولن‌ها را نیز ندارد. 
کلاً سلولیت بدون عارضه سلولیتی است که ضعف 
ایمنی قابل‌توجه. نیاز به درناژ یا دبریدمان نداشته باشد. 
این بیمران از همان ابتدا آنیبیوتیک خوراکی مصرف 
مت 
مقاومت به ماکرولیدها نسبت به استرپتوکوکوک 
گروه A‏ در آمریکا در حال افزایش است. درمان 
تزریقی در بیماران ناتوان پا کسانی که قادر به مصرف 
آنتی بیوتیک خوراکی نیستند کاربرد دارد. یک دوره ۵ 
روزه معلال یک دوره ۱۰ روزه در نوع بدون عارضه 
اثربخشی دارد. 
پاسخ بعضی بیماران به درمان کند است؛ اینها 
کسانی هستند که عفونت عمقی‌تره دیابت نارسایی 
مزمن وریدی یا لنفادم دارند. التهاب پوستی گاهی 
اوقات بعد از شروع آنتی‌بیوتیک بدتر می‌شوند. این 
پاسخ را می‌توان با شروع ۴۰ میلی‌گرم کورتن در روز و 
کاهش تدریجی و قطع آن در عرض ۸ روز ضعیف 
bys‏ | 
بالا گذاشتن عضوء سبب تسریع درناژ و کاهش pal‏ 
شده و بهبودی را تسریع می‌کند. درد را می‌توان با 
کمپرس سرد تسکین داد. درمان fle‏ مستعدکننده مثل 
کچلی درماتیت استازی و تروما می‌توانند از عود 
جلوگیری کند. 
جلوگیری از سلولیت راجعه: هر حمله سلولیت 
می‌تواند التهاب لنفاتیک ایجاد کرده و احتمالا سیب 
دائمی به‌جا بگذارد. حملات راجعه یا شدید سلولیت 
ممکن است منجر به لنفادم شود. برای پیشگیری, 
ob»‏ لیج‌افتادگی و GB‏ بین‌انگشتان» نرم نگه‌داشتن 
پوست با استفاده منظم از نرم‌کننده‌ها و کاهش pol‏ 
موجود با بالا نگه‌داشتن پا یا استفاده از FLL‏ فشاری 


مفید است. 
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درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


جدول ۰۵-۱ تشخیص افتراقی سلولیت. 


بیماری شرح 
۱. سیاه‌زخم پوستی ادم و دلمه ol‏ بدون درد يا خارش تماس با حیوان 
۲ کلسیفیکاسیون در بیماران دیابتی که مرحله انتهایی نارسایی کلیه بوده و هیپرپاراتیروئیدیسم دارند و تحت درمان 


۳ کارسسینوم 
بادسرخی شکل 


۴ درماتیت تماسی 
حاد 


۵. ترومبوز وریدهای 


عمفی 


Lo eee 
ائوزینوفیلیسک‎ 
(سندرم ولز)‎ 


۷ اریزپلویید 


A‏ اریتم میگرنس 


٩‏ اریتم ندوزوم 


نارسایی کلیه هستند دیده می‌شود. کلسیفیکاسیون متاستاتیک به عروق کوچک سب واسکولوپاتی 
می‌شود. در مراحل اولیه پلاک‌های غیرزخمی در پشت Sle‏ پا دارند. ضایعات سرانجام نک‌روزه 
شده و زخم دردناک به‌وجود می‌آورد. 

کارسینومی متاستاتیک با درگیری لنفاتیک است. جلوی قفسه سینه را می‌گیرد» با تب همراه نیست 
و پیشرفتی آهسته دارد. اگر عفونت مشکوک پستان به درمان جواب نداد» ماموگرافی و بیوپسی 
توصیه می‌شود. 

حدود ضایعه خیلی مشخص است و محدود به ناحیه‌ی تماس است. در اینجا خارش وجود دارد 
Jy‏ در سلولیت خارش وجود ندارد. استروئید موضعی مفید است. در موارد شدید» کورتیکواستروئید 
سیستمیک نیاز است. عفونت ثانوی ممکن است روی درماتیت اضافه شود. 

pal‏ یک‌طرفه‌ی ساق پاء گرمی یا قرمزی. حساس‌بودن در طول ورید درگیره تب خفیف و لکوسیتوز 
ممکن است وجود داشته باشد. اولتراسونوگرافی داپلکس (Duplex)‏ تشخیص‌دهنده است. 
درماتیت ob‏ خارش‌دار و ضایعاتی شبیه به کهیر با مرکز پاک که در عرض ۳-۲ روز ایجاد شده و 
در عرض ۲ تا ۸ هفته بدون اسکار بهبود می‌یابد. بیماری» عودکننده است. اتوزینوفیلی محیطی در 
ob cal yo‏ شایع است. به درمان با کورتیکواستروئید خوراکی پاسخ می‌دهد. 

عفونت حاد باکتریال پوست آسیب‌دیده است. تماس با گوشت با حیوان آلوده با ماهی عامل ایجاد 
بیمار لایم با راش توسعه می‌یابد و مرکز آن پاک می‌شود. اغلب منفرد ولی گاهی متعدد است. 
شایع‌ترین پانیکولیت است. ضایعات حساس, برجسته» دردناک و قرینه روی هر دو Ble‏ پا بوده و 
ممکن است به‌هم وصل شوند و گاهی شبیه سلولیت شوند. 


آنتی بیوتیک برای پیشگیری از سلولیت Masel,‏ پنی‌سیلین ۷ امکان‌پذیر Meal‏ 
از آنجا که عامل عمده‌ی این بیماری استرپتوکوک ‏ در کودکان: از وقتی واکسن آنفلونزا کشف شده 
«cul‏ دادن پنی‌سیلین تزریقی به‌صورت ماهیانه و به این سلولیت خیلی نادر است. این واکسن آمروزه در 
مقدار ۱/۲ میلیون واحد عضلانی در یک فرد بالغ پا ۱۰۰ کشور به‌عنوان واکسیناسیون روغنی به‌کار می‌رود. 
۰ میلی‌گرم اریترومایسین دو بار در روز یا یک گرم 


سب مومسم و rs‏ سس 


جدول ۵-۲: آنتی‌بیوتیک‌هایی که در درمان سلولیت بدون عارضه به کار می‌روند. 


الف) آنتی‌بیوتیک‌های بتالاکتام 
٩‏ سفالکسین 
٩‏ دی‌کلوگزاسیلین 
4 آموکسی‌سیلین 
4 سایر بتالاکتام‌ها 
٩‏ غیره (سفورکسیم» سفتی‌زوکیسم و پنی‌سیلین) 


ب) آنتی‌بیوتیک‌های غیر بتالاکتام 
4 کلیندامایسین 
٩‏ تری‌متوپريم سولفامتو کسازول 
4 فلوروکینولون ( گاتی‌فلو کساسین» سپیروفلوکساسین) 
4 ماکرولیدها (اریترومایسین» آزیترومایسین و کلاریترومایسین) 


4 تتراسایکلین‌ها (تتراسایکلین. داکسی‌سایکلین» ماینوسایکلین) 


4 درمان ترکیبی (۲ آنتی‌بیوتیک غیربتالاکتام) 


التهاب فولیک ول مو که به‌وسیله‌ی عفونت» 
محرک‌های شیمیایی یا آسیب‌های فیزیکی ایجاد 
سطحی يا عمقی باشد. فولیکولیت عارضه‌ی بسیار 
شایعی است به‌طوری که در بسیاری از بیماری‌ها 
ممکن است تعدادی فولیکولیت دیده شود. نوع سطحی 
بدون اسکار بهبود می‌یابد dy‏ انواع عمقی‌تر ممکن 
است دردناک بوده و بعد از بهبودی اسکار به‌جا 
Ms as‏ 


فولیکولیت استافیل و کوکی 
علایم بالینی 

شایع‌ترین شکل فولیکولیت میکروبی است. 
به‌صورت یک پوستول یا گروهی از پوستول‌هاء بدون 


ممکن است ظاهر شود. 


فولیکولیت استافیلوکوکی ممکن است در محل 
آسیب خراش یا نزدیک زخم‌های جراحی یا محل 
درناز آبسه‌ها ایجاد شود. می‌تواند به‌عنوان عارضه‌ای از 
استروئیدهای موضعی زیر پانسمان بسته نیز باشدا"" 


پسودوفولیکولیت ریش (pseudofolliculitis‏ 
barbae)‏ 
علایم بالینی 

این بیماری در واقع یک واکنش جسم خارجی 
نسبت به مو است که از نظر ظاهری التهاب کمتری در 
مقایسه با فولیکولیت استافیلوکوکی دارد. این حالت 
بیشتر در گونه و گردن بیمارانی که به‌طور ژنتیکی 
موهای خن و مجعد دارند و اين موها امکان فرورفتن 
در سوراخ فولیکول کناری را دارد بیشتر دیده می‌شود. 
در 2۵۰ تا ۸۷۵ سیاه‌پوستان و 1/۳ تا ۵ سفیدپوستان 
که موهای خود را می‌تراشند دیده می‌شود. در گردن 
شدیدتر از سایر جاها می‌باشد ولی زیربغل» زهار و سا 
پاها هم دیده می‌شود. 


اگر بیماری مزمن شود ممکن است میکروب 
پاتوژن جایگزین فلورمیکروبی شود. 
درمان 

۱. تراشیدن مو با عوامل مختلف متوقف شود. 
ممکن است در هفته اول بیماری شدت Ub‏ 

۲ از متد آزادسازی موها استفاده شود یعنی Voge‏ را 
چند دقيقه با برس لباس Ly‏ برس مسواک و 
صابون به روش چرخشی شست‌وشو داد. 

۳ موی داخل فولیکول رفته را با نوک سوزن 

۴ یک دوره کوتاه آنتی‌بیوتیک مثل تتراسیکلین و 
سفالوسپورین ممکن است جذب را تسریع کند. 

۵ کورتن سیستمیک با دوز ۴۰-۶۰ میلیگرم در 
روز برای ۵ تا ۱۰ روز ممکن است در موارد 
متوسط تا شدید به‌کار رود تا التهاب اطراف 
فولیکول را کاهش داده و مانع پیشرفت بیماری 
شود. 

۶ تزریق داخل ضایعه تریامسینولون به میزان 
mg/ml‏ ۲۸۵-۱۰ ممکن Cowl‏ در پاپول‌های 
قرمز مفید باشد. 

۷ برای حل طولانی و پیشگیری» لیزر موهای 
Mine‏ می‌تواند بهترین oly‏ حل باشد. 


سیکوز یس ریش (sycosis barbae)‏ 

سیکوزیس ریش التهاب تمام عمق فولیکول مو را 
گویند و ممکن است به‌علت استاف طلایی يا قارچ‌های 
درماتوفیتی ایجاد شود. بیماری فقط در مردان و بعد از 
زدن ریش دیده می‌شود. در موارد عمقی ممکن است 
اسکار به‌جا گذارد. در نوع استافیلو کوکی» موها 
به‌سختی کنده می‌شوند ولی در نوع قارچی موها 
به‌راحتی کنده می‌شوند. 


درمان 

lel‏ موضعی با موپیروسین درمان می‌شود. در 
موارد شدید آنتی‌بیوتیک خوراکی (دیکلوگزاسیلین یا 
سفالکسین) برای مدت دو هفته و تا فروکشکردن 
علایم ادامه می‌یابد. عود ناشایع نیست و ممکن است 
نیاز به یک دوره آنتی‌بیوتیک دیگر داشته باشد. 


تراشیدن مو ub‏ با ریش‌تراش تمیز انجام شود. 


کورک (furuncle)‏ و کفگیسرک 


(carbuncles) 


تعریف 

کورک (آبسه) یک تجمع چرکی دردناک» سفت Ly‏ 
متموج (fluctuant)‏ است. ممکن است قبل یا همراه 
سلولیت هم بروز کند. کورک در کودکان نادر است 
ولی بعد از بلوغ شیوع آن افزایش می‌یابد. کورک 
ممکن است به‌صورت یک یا چند ضایعه خودبه‌خود 
بهبودیابنده باشد یا ممکن است به‌صورت یک بیماری 
مزمن و عودکننده تظاهر کند که سال‌ها یا ماه‌ها باقی 
tthe‏ و (fine‏ است یک by‏ چند خانواده را مبتلا PG‏ 
اکثر بیمارانی که نوع معمولی یا راجعه‌ی کورک را 
دارند به‌ نظر می‌رسد که از نظر ایمنی» طبیعی باشند. 
پاتوژنز 

استافیلو کوک طلایی شایعترین میکروب بیماری‌زای 
مولد این بیماری است. در دوره‌ی خاموش» سوش مولد 
را می‌توان در بینی و پرینه یافت. pls‏ ارگانیسم‌ها چه 
هوازی P.aeroginosa anoraceua eo)‏ و (E.colli‏ 


یا بی‌هواز ی (مثل lactobacillus‏ و (bacteroides‏ 
فرونکل ایجاد ALS‏ 
علایم بالینی 

ضایعه به‌صورت پاپول عمیق» قرمزه سفت و حساس 
شروع شده و به‌سرعت به یک ندول عمیق و حساس 
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شکل ۵-۴: کورک (furuncle)‏ 


ts‏ شده که ممکن است در عرض چند روز متموج 
شود. تب وجود ندارد و علایم سیستمیک دیده 
نمی‌شود. درد متوسط تا شدید است. درد در انتهاها و 
JUS‏ خارجی گوش به‌علت محدودیت Le‏ شدیدتر 
است (شکل ۵-۴). 

کفگیرک (carbuncle)‏ یک عفونت تشدیدیافته‌ی 
فولیکول مو است. عفونت از عمق درم و نسج زیرجلدی 
منشاً گرفته و یک توده‌ی وسیع. متورم. قرمز, عمقی و 
دردناک ایجاد کرده که به‌وسیله‌ی مجاری متعدد به 
سلح پوست ly‏ پا میکند. بی‌حلی» درد و تب ممکن 
است قبل یا در فاز حاد بیماری ایجاد شود. تهاجم 
عمقی به زیرجلا ممکن است سبب ایجاد دلمه‌ی 
ضخیم و اسکار شدید در نواحی که درم ضخیم‌تر است 
Ste)‏ پشت گردن» پشت تنه و قسمت طرفی ران‌ها) 


شود. 
تشخیص افتراقی 
Cond‏ پیلار در deb‏ سر و کیست آپی‌درمال 
پاره‌شده شایع‌ترین بیماری‌های هستند که در تشخیص 
درمان 
)- کمپرس گرم: بیشتر کورک‌ها با کمپرس گرم و 
مرطوب که اغلب سبب تسکین درد شده و 


da‏ وهای اتب 


موجب کمک به تخلیه و پیدایش مجرا در آبسه 
می‌شود» خودبه‌خود خوب می‌شوند. 

۲ آنسزیون» درناژ و کمپرس فشاری: وقتی کورک 
نیازی به کشت و آنتی‌بیوگرام نیست به‌شرطی 
که ایمنی بیمار طبیعی باشد. 

Signal ۳‏ بیمارانی که دچار کورک راجعه 
به‌ویژه در شروع آولین علامت سود می‌برند. 
آنتی‌بیوتیک باید سریع شروع O98‏ چون بعد از 
dual, [Sd‏ دیگر اثر چندانی ندارد. 


(erythrasma) اریتراسما‎ 


عفونت پوستی» ridge‏ سطحی و اغلب مزمن که 
توسط کورین هب اکتریوم sige‏ سیموم (coryne-‏ 
bacterium minutissimum)‏ ایجاد کتی‌شود(! 
علایم بالینی 
alee‏ قرمز تا صورتی با حدود مشخص که با 
پوسته‌ریزی ظریف ol om‏ با Wrinkling‏ در روی آن 
مشخص می‌شود. در طی زمان رنگ قرمز ضایعه 
قهوه‌ای می‌شود. در نواحی GALES‏ ران» زیر Soe‏ 
اطراف ناف و زیر سینه‌ها بیشتر دیده می‌شود. اغلب 
ضایعات بدون علامت یا کمی خارش‌دار هستند. 
یک واریانت ژنرالیزه 7 وجود دارد که در 
نواحی چین‌های مبتلا دیده aga ge‏ اين نوع در افراد 
مبتلا به دیابت نوع ۲ بیشتر دیده می‌شود. 
واریانت بین‌انگشتان شایع‌ترین عفونت باکتریال پا 
(foot)‏ است و شایع‌ترین فرم اریتراسما نیز می‌باشد( 
اغلب به‌صورت ماسراسیون مزمن (لیچافتادگی) بدون 
علامت همراه با ترک یا پوسته‌ریزی در فضاهای 
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7 ۳ 
درس‌نامه‌ی پیماری‌های پوست 


بین‌انگشتی دیده Le‏ 

اریتراسما dy‏ صورت پرولیفراسیون , کورینهباکتریوم 
مینوتیسیموم در داخل طبقه‌ی شاخی پوست شروع 
می‌شود. ارگانیسم‌ها هم خارج سلول و هم داخل 
سلول‌ها Cdl,‏ می‌شوند. Sy!‏ پوسته‌های ایجادشده در 
نتیجه‌ی همراهی با عفونت یا در نتیجه‌ی کلونیزاسیون 
باکتری در طبقه‌ی SLE‏ می‌باشند» هنوز مورد بحث 
است. فاکتورهای مستعدکننده شامل گرماء رطوبت 
clare‏ عدم بهداشت» هیپرهیدروزیس» چاقی» دیابت 
شیرین. سن بالا و سطح ایمنی پایین می‌باشند. 
اریتراسما در بالفین شایع‌تر از اطفال می‌باشد ( 
به‌ندرت بیماری با بیماری سیستمیک مثل آبسه‌های 
راجعه یا آندوکاردیت همراه Meal‏ 
تشخ 

وقتی ضایعات با لامپ وود مشاهده شوند به رنگ 
قرمز مرجانی دیده می‌شوند که به‌علت تولید پورفیرین 
توسط باکتری فلورسانس قرمز Math ce‏ رنگ‌آمیزی 
گرم فیلامان‌های گرم Cute‏ و ارگانیسم‌های میله‌ای 


منایع 


(rods)‏ را نشان می‌دهد. ارگانیسم در روی محیط 
کشت بافتی رشد می‌کند ۳ 


تشخیص افتراقی 

تشخیص فتراقی اریتراسمای نواحی چین‌دار شامل 
کچلی, درماتیت سبورتیک و کاندیدیازیس پوستی 
است. اریتراسمای بین‌انگشتان باید از کچجلی و 
عفونت‌های مختلط چین انگشتی تشخیص داده 
Ms‏ 
درمان 

صابون‌های آنتی‌باکتریال می‌تواند باعث بهبودی و 
پیشگیری از عفونت مجدد شود" 

درمان‌های موضعی Sh‏ شامل آلومینیوم SINS‏ 
۸ 7/۲۰۱ کلینداماسین py SAY‏ اریترومایسین» 
میکونازول و پماد 0 می‌باشد. اریترومایسین 
خوراکی برای ۵ روز در اغلب موارد سرکش و مقاوم» 
با مرفقیت بدکار رفته اس 
تمایل به مقاومت دارد اگر چه نوسان (fluctuation)‏ 


خودبه‌خودی در شدت (Sylow‏ دیده شده است( 


. بدون درمان عفونت 
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دکتر مهدی LY pol‏ دکتر نسا آقازاده, د کتر عفت خدائیانی, 

دکتر محمدرضا رنجکش, > کتر ربابه عابدینی, دکتر ارغوان عزیزپور. 
دکتر حمیده عظیمی, د کتر وحیده لاجوردی, دکتر حسین مر تضوی, 
دکتر مریم نسیمی, دکتر حمیده هریزچی 


oo 


معد مه 


جح 
ویروس‌هاء پارازیت‌های داخل سلولی اجباری 
(obligatory intracellular parasite)‏ ه‌ستند. 
اجزای ساختمانی پارتیکل‌های ویروسی (ویروبون) 
شامل جسم مرکزی حاوی اسید dg, SMS gs‏ 
پروتئینی محافظ (کاپسید) و در بمضی از گروه‌های 
ویروسی یک غشای خارجی یا envelope‏ (پوزشش 
خارجی) تشکیل شده‌اند. دو گروه اصلی از ویروس‌ها 
به شرح زیر وجود دارند. 
DNA ۰۱‏ ویروس‌هاء که انواع آن عبارتند از: 
* پاروویروس (Parvovirus)‏ 
* پاپوواویروس (Popovavirus)‏ 
* هرپس‌ویروس (Herpesvirus)‏ 
* پاکس‌ویروس (Poxvirus)‏ 
RNA ۲‏ ویروس‌هاء که انواع آن عبارتند از: 
* پیکورناویروس (Picornavirus)‏ 
* توگاویروس (Togavirus)‏ 


(Reovirus) رئوویروس‎ * 

(Coronavirus) کورناویروس‎ * 

(Orthomyxovirus) اورتومیکسوویروس‎ * 

(Retrovirus) رتروویروس‎ * 

* آرناویر وس (Arenavirus)‏ 

(Rhabdovirus) رابدوویروس‎ * 

(Paramyxovirus) پارامیکسوویروس‎ * 

بعضی از ویروس‌ها از طریقی که انتقال > Lab‏ 

تشخیص داده می‌شوند؛ از جمله می‌توان ویروس‌های 
تنفسی» ویروس‌های منتقله با آرتروبودها (یندپایان 
ویروس‌های روده‌ای» وی روس‌های آمیزشی و 
ویروس‌هایی که بر جراحت‌ها نفوذ می‌يابند» را نام برد. 


ge 


1. James, W. D., Berger, T., & Elston, D. 
(2015). Andrews' diseases of the skin: 
clinical dermatology. Elsevier Health 
Sciences. p 359. 
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گروه هرپس‌ویروس‌ها 


(Herpesviruses group) گروه هرپس‌ویروس‌ها‎ 

ویروس‌هایی با اندازه‌ی متوسط بوده و حاوی DNA‏ 
99 رشته‌ای می‌باشند و در هسته‌ی سلول PES‏ 
می‌یابند. اين گروه ویروس‌ها شامل هرپس وبروس 
تیپ ۱و 115۷71(۲ و 4115۷2 واری‌سلا زوستر 
وی_روس (VZV)‏ سیتومگالوویروس (CMV)‏ 


اپشتاین‌بار ویروس (EBV)‏ و هرپس‌ویروس‌های 


هرپس سیمپلکس ویروس تیپ ا 


هرپس سیمپلکس ویروس تیپ ۱ (۲15۷1) که 
به‌عنوان هرپس لابیال نیز شناخته می‌شود. عامل 
اتیولوژیک ضایعات وزیکولار مخاط دهان است. 
1 هم‌چنین می‌تواند علایم بالینی مختلفی در 
ple‏ نواحی آناتومیک مثل دستگاه تناسلی» چشم و 
دستگاه عصبی مرگزی ایجاد کند. عفونت 118171 
می‌تواند در ضعف سیستم ایمنی ایجاد شود. علایم 
بالینی براساس منطقه‌ی آناتومیک درگیر و نیز براساس 


PY ila co رانضه ستفاوت‎ Ly عونت اولیه‎ 


عفونت اولیه 


به‌دنبال ورود ویروس ۲15۷1 از پوست یا سطوح 
مخاطی» ویروس به اپیدرم» درم و درنهایت پایانه‌های 
عصبی حسی و اتونوم وارد می‌شود. شروع علایم 
ممکن است با تب و بی‌حالی همراه باشد. شروع علایم 
معمولاً به‌صورت SUSU‏ با بروز ضایعات وزیک‌ولار 
دردناک گروهی در یک زمینه‌ی اریتماتو در یک 
منطقه‌ی آناتومیک خاص است. ضایعات پس از ۱۰ تا 


۴ روز بهبود as‏ ۳ 


ژنزیواستوماتیت و فارنژیت شایع‌ترین علایم بالینی 
اولین حمله HSVI‏ و تب‌خال شایعترین علامت فعال 
شدن مجدد بیماری است JSS)‏ ۶-۱). عفونت اولیه 
1 دهانی معمولاً به‌صورت ژنژیواستوماتیت در 
کودکان ظاهر می‌شود. پس از دوره‌ی کمون کوتاه (۶ 
تا ۸ روزه) تب» فارنژیت» ضایعات وزیکولار دردناک 
به‌صورت ناگهانی ظاهر می‌شوند. ضایعات ممکن است 
در هر جایی از سطوح دهان و حلق شامل مخاط 
دهان» زبان» کام نرم» سقف «ula‏ لثه‌ها و لب‌ها منتشر 
شده و موجب اختلال در نوشیدن» غذاخوردن و بلع 
شود. تظاهرات سیستمیک شایع همراه شامل: تب 
بی‌حالی» میالژی» بی‌قراری و لنفادنوپاتی گردنی است 
te ashy, goal‏ دو خقته طول PPD,‏ 

علایم در عفونت اولیه ممکن‌است خیلی شدید باشد 
اما در اغلب موارد عفونت HSV adel‏ بدون علامت 
است. مطالعات نشان می‌دهد که فقط ۲۰ تا ۲۵ درصد 
بیماران با آنتی‌بادی ade‏ ۲15۷1 و ۱۰ تا ۲۰ درصد 
بیماران با آنتی‌بادی HSV2 aye‏ شرح حال عفونت 


دهانی یا تناسلی هرپس را می‌دهند. بنابراین دفع بدون 


علامت ویروس به انتقال ویروس از طریق WLS‏ 
مستقیم یا تزریقات به سایرین منجر می‌گردد "۳ 


عفونت راجعه 

به‌دنبال Mel‏ به عفونت 115۷1 ویروس در وضعیت 
نهفته در cle ole‏ عصبی درون گانگلیون نورون‌ها 
زنده می‌ماند و توانایی فعال‌شدن مجدد را دارد. تعداد 
حملات مجدد و شدت آن تحت تأثیر عواملی مثل 
استرس و ضعف سیستم ایمنی متفاوت خواهد Piss‏ 
برخلاف عفونت cade!‏ عود HSV‏ به‌ندرت با علایم 
سیستمیک به‌جز لنفادنوپاتی منطقه‌ای همراه است. 
اغلب بیماران پیش از بروز ضایعات» علایم پیش‌درآمد 
مثل درد سوزن‌سوزن‌شدن و خارش در موضع عود را 
تجربه می‌کنند. این علایم ۶ تا ۵۲ ساعت پیش از 
بروز اولین وزیکول‌ها آغاز می‌شود. عودها معمولاً در 
مجاورت محل عفونت اولیه» اغلب در ناحیه‌ی لب و 
اطراف دهان شایع است. پس از بروز علایم پیش‌درآمد 
اولیه» ضایعات به‌صورت وزیکول‌های گروهی دردناک 
در زمینه‌ی قرمز و التهابی ظاهر می‌شوند. ضایعات cb‏ 
چند روز کراسته شده و از شدت درد طی ۲۴ ساعت 
کاسته می‌شود. 

دفع بدون علامت ویروس شایع است و روشی 
برای انتقال بیماری از یک فرد به فرد دیگر می‌باشد. 

از عوامل تحریک کننده‌ی عود تب‌خال می‌توان به 
نور آفتاب» تب قاعدگی» استرس‌های روحی و تروما در 
محل عفونت اولیه مثل کشیدن دندان اشاره کرد( 
plo‏ تظاهرات پوستی 

عفونت اولیه‌ی هرپس سیمپلکس می‌تواند در هر 
جای دیگری از پوست نیز اتفاق بیفند که از جمله آن 
می‌توان به موارد ذیل اشاره کرد: 
Herpetic Whitlow .\‏ 


ورود ویروس هرپس به انگشت از محل یک 
بریدگی یا زخم در فرد مبتلا به عفونت دهانی یا 


تناسلی اولیه‌ ی هرپسی می‌تواند به بروز این عارضه 
منجر شود. این عارضه ممکن Cowl‏ در زمینه‌ی ترومای 
شغلی Meo‏ در دندانپزشکان و پرسنل بهداشتی ایجاد 
گردد. این عارضه معمولا به‌تدریج طی دو تا dw‏ هفته 
بهبود می‌یابد اما ممکن است عود کند. 

اغلب با عفونت باکتریال اشتباه می‌شود لذا افتراق 
آن از عفونت باکتریال اهمیت دارد چرا که این حالت 
نیازی به درمان با آنتی‌بیوتیک و درناژ LAI‏ 
herpes gladiatarum .¥‏ 

این شکل از عفونت هرپس اغلب در میان 
ورزشکاران Lape‏ کقت گیران مشاهلة می شود 
ضایعات هرپس معمولاً در ناحیه‌ی گردن یا بازوها 


ایحاد می‌شوواگ 


۲ اریتم مولتی‌فرم 

در بسیاری از موارد بیماری اریتم مولتی‌فرم شواهد 
ابتلا به عفونت هرپس اولیه یا راجعه هم‌زمان, قبل یا 
پس از بروز ضایعات پوستی وجود MVS Io‏ 
۴. اگزما هرپتیکوم 

بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیک در معرض خطر 
عارضه‌ای به‌نام اگزما هرپتیکوم (هم‌چنین به‌عنوان 
Kaposi varicelliform eruption‏ نیز خوان‌ده 
می‌شود) هستند. اگزسا هرپتیک‌وم با بروز ناگهانی 
ضایعات وزیکولار منتشر دردناک همراه با تب» بی‌حالی 
و لنفادنوپاتی به‌دنبال عفونت اولیه یا عود هرپس 
دهانی تیپ ۱ در فردی که زمینه‌ی اگزمای آتوپیک 
دارده مشخص می‌شود (شکل ۶-۲). ضایعات ممکن 
است از یک ناحیه آغاز شده و به‌سرعت گسترش يافته 
و با عوارض شدید و کشنده‌ای همراه باشد. شروع 
زودرس درمان JED‏ وریدی آسیکلوویر در این موارد 
اندیکاسیون ONS Ny‏ 


شکل ۶-۲: اگزما هرپتیکوم. 


اگرچه اغلب موارد عفونت ناحیه‌ی تناسلی ناشی از 
هرپس ویروس تیپ ۲ (ASV2)‏ می‌باشد» امروزه موارد 
عفونت تناسلی با هرپس تیپ ۱ (15۷1) رو به 
افزایش است!"" 


ae 


YOR 


تشخیص عفونت ویروس هرپس سیمپلکس 
(HSV)‏ با روش‌های مختلفی شامل کشت» سرولوژی, 
ایمونوفلورسانس و اسمیر زانک (Tzank)‏ صورت 
می‌گیرد. 

pow!‏ زانک (Tzank)‏ روشی Cowl‏ که از 
ضایعات فعال بیمار مبتلا dy‏ هرپس, نمونه تهیه 
می‌شوده در این نمونه اثرات سیتوپاتیک هرپس 
ویروس نشان داده می‌شود (شکل ۶-۳). اما کاربرد این 
روش در تشخیص هرپس محدود است چرا که فقط در 
موارد مثبت ارزشمند است و منفی بودن آن ردکننده 


شکل ۶-۳ تست زانک؛ رنگ‌آمیزی گیسما. 


تشخیص عفونت هرپس نیست بنابراین کشت ویروس 
تنها روشی است که وجود هرپس ویروس تیپ ۱ با ۲ 
را ه طور قطعی تآیید IONS a‏ 


درمان و پیشگیری 
درمان عفونت هرپس تیپ ۱ در افراد با سیستم 
ایمنی سالم به شرایط ed‏ بستگی دارد: 
* اولیه یا راجعه بودن عفونت 
* شدت علایم 
Jou *‏ عفونت 
* تعداد دفعات عود 
داروهای آنتی‌ویرال برای عفونت هرپس شامل 
آرریکلوویر (Aciclovir)‏ والاسسیکلوویر 
 (Valaciclovir)‏ فام‌سیکلوویر (Famciclovir)‏ 
درمان عفونت اولیه 
در موارد ژنژیواستوماتیت و فارنژیت اگرچه معمولا 
خودمحدودشونده هستند» عفونت شدید می‌تواند منجر 
به دهیدرتاسیون شود. شروع درمان با آسیکلوویر با دوز 
mg/kg‏ ۱۵ تا حداکثر mg‏ ۲۰۰ ۵ بار در روز طی VY‏ 
ساعت پس از شروع ضایعات می‌تواند به قطع سریع‌تر 
تب کاهش مدت بهبودی ضایعات» کاهش مدت بلح 
دردناک (Odynophagia)‏ و کاهش دفع ویروس منجر 


شود. در صورتی که بیمار پس از ۷۲ ساعت مراجعه 
us‏ اما هم‌چنان تب درد شدید یا ضایعات جدید داشته 
باشد» بهتر است درمان برای وی نیز آغاز شود. در 
کودکان بزرگتر و این اغلب می‌توان آسیکلوویر را 
برای سهولت بیمار یک دوز ۴۰۰ میلی‌گرم. ۳ بار در 
روز تجویز کرد. کودکانی که نه با فارنژیت و نه با 
ژنژیواستوماتیت مراجعه می‌کنند اغلب نیازمند دريافت 
مسکن‌ها و مایع‌درمانی وریدی» علاوه بر داروهای 
آنتی‌ویروس هستند. مدت درمان بسته به شدت علایم 
و پاسخ به درمان ۷ تا ۱۰ روز Meal‏ 
درمان عفونت راجعه 

استراتژی‌های متفاوتی در برخورد با بیماری که 
دچار عود هرپس لب شده است به‌کار می‌رود: 

الف: درمان عودها 

ب: درمان طولانی‌مدت سرکوب‌کننده‌ی ویروس 

ce‏ عدم درمان 

تصمیم گیری در مورد اينکه کدام‌یک از روش‌های 
فوق به‌کار گرفته شود به عواملی چون علایم» تعداد 
عودها و ترجیح بیمار ارتباط دارد. در صورت عدم درمان» 
اغلب بیماران عودهای گهگاه و محدودی دارند که با 
علایم بالینی خفیفی همراه نت درمان ضدویروس 
che‏ این بیماران لازم نیست. علایم این بیماران را 
می‌توان با استفاده از SS gall‏ 9 بیحس کننده 

‘ (۱۱۲) 
موصعی محدود کرد . 
درمان حمله‌ها 

در صورت تجویز درمان ضدویروس در موارد عود 
پس از شروع علایم پیش درآمد (Prodromal)‏ شروع 
شود. درمان در موارد عود مکرر هرپس لب با آسیکلوویر 
(۲۰۰ تا ۳۰۰ میلی‌گرم ۵ بار در روز» فام‌سیکلوویر 
(۷۵۰ میلی‌گرم LY‏ در روز برای یک روز Ly‏ ۱۵۰۰ 


فصل ۶: بیماری‌های ویروسی 


میلی گرم در یک دوز منفرد» والاسیکلوویر (۲ گرم در 
روز برای یک روز) توصیه می‌شود. درمان یک روزه با 
فام‌سیکلوویر یا والاسیکلوویر به‌دلیل راحتی بیشتر 
بیمار و هزینه‌ی کمتر بر آسیکلوویر ارجح cul‏ 

استفاده‌ی موضعی از داروهای ضدویروس مثل 
آسیکلوویر و پن‌سیکلوویر Penciclovir)‏ اثر کمی در 
بهبودی ضایعات تب‌خال لب دارند. 
درمان سرکوب‌کننده ضدویروس طولانی‌مدت 

این روش در موارد ذیل توصیه می‌شود: 

الف: عودهای مکرر (۶ تا یا بیشتر در سال) 

ب:عودها با ضایعات متعدد دردناک يا وسیع بدون 

علایم پیش‌درآمد مشخص همراه است. 
ج: عودها با عوارض GRAS‏ چون اریتم مولتی‌فرم 
acl,‏ یا اقزما هرتيکيق سمراه Meal‏ 

مطالعات اپیدمیولوژیک در ایران 

در مطالعاتی که جهت بررسی شیوع آنتی‌بادی‌های 
ضد هرپس در زنان باردار در ايران انحام شده است. 
۱ درصد زنان» آنتی‌بادی بر HSVI ade‏ و ۸ درصد 
آنتی‌بادی HSV2 ile‏ داشتند. شیوع مثبت‌بودن 
سرمی علیه Ly HSV2‏ افزایش سن Lisle‏ سایر 
بیماری‌های منتقله از راه جنسی افزیش می‌یابد. نتایج 
این مطالعه هم‌چنین نشان داد که اغلب زنان قبل از 
رسیدن به سنین باروری بر ade‏ 115۷1 آنتی‌بادی پیدا 
Pas ge‏ 


عفونت هرپس تناسلی 


عفونت هرپس سیمپلکس ویروس (ASV)‏ یکی از 
بیماری‌های شایع منتقله از ol)‏ جنسی (STD)‏ در 


سراسر جهان محسوب می‌شود. ویروس Cle HSV2‏ 
اصلی ایجاد این ضایعه است. اما تعداد موارد تب‌خال 
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تناسلی با هرپس ویروس تیپ یک (HSV1)‏ رو 44 
golsal‏ ۱ . (۱۶و۱۵) 
فزایش است!۳*۳ 


تظاهرات بالینی 

عفونت هرپس تناسلی ممکن است در اولین حمله 
به‌صورت غیراولیه (non-primary first-episode)‏ با 
راجعه ظاهر شود. 


عفونت اولیه 

به عفونت زمانی عفونت اولیه اطلاق می‌شود AS‏ 
عفونت در فردی رخ می‌دهد که آنتی‌بادی بر علیه 
1 با HSV2‏ نداشته باشد. تظاهرات بالینی 
عفونت اولیه هرپس تناسلی بسیار متغیر است. تظاهرات 
اولیه ممکن است بسیار شدید باشد و با زخم‌های 
دردناک تناسلی» سوزش ادراری» تب لنفادنوپاتی 
دردناک اینگوینال و سردرد همراه باشد. در ple‏ 
بیماران عفونت اولیه ممکن است خفیف» تحت‌بالینی 
(subclinical)‏ پا کاملاً بدون علامت باشد. 

عفونت هرپس اولیه با ویرمی همراه است. هم‌چنین 
ویروس را می‌توان از پیشابراه (urethra)‏ و دهانه‌ی 
رحم خانم‌ها و با شیوع کمتر از پیشابراه آقایان به‌دست 
آورد. تفاوتی در تظاهرات بالینی Ge‏ هرپس تیپ ۱ و 
۲ وجود ندارد. 
عفونت غیراولیه (non-primary first episode)‏ 

این اصطلاح در مواردی به کار می‌رود که عفونت 
هرپس تناسلی با 115۷/1 در بیمار با آنتی‌بادی بر علیه 
72 يا عفونت تناسلی با هرپس HSV2‏ در فردی 
با آنتی‌بادی بر ale‏ ۲15۷1 رخ دهد. 

در این موارد احتمالاً وجود آنتی‌بادی بر علیه‌ی یک 
یپ HSV‏ تا حنودی باعث محافظت tity‏ شده و لذا 
شدت gis‏ بللیتی و Mite‏ شایعات کر ام PT‏ 


شکل ۶-۴: هرپس سیمپلکس نواحی تناسلی. 


فعال شدن مجدد ویروس HSV‏ در cael‏ تناسلی 
به عفونت راجعه منجر می‌شود. عفونت راجعه‌ی هرپس 
غیراولیه کمتر است. هم‌چنین مدت زمان بروز و 
بهبودی ضایعات و نیز مدت زمان دفع ویروس کوتاه‌تر 
ست. تظاهرات سیستمیک ناشایع است. ۵۰ درصد 
بیماران علایم پیش‌درآمد مثل سوزش موضعی خفیف 
یا درد تیرکشنده سرین (buttock)‏ پاها و ران را قبل 
از joy‏ ضایعات تجربه می‌کنند (شکل ۶-۳). 

بیماری که با عفونت اولیه‌ی هرپس تناسلی مراجعه 
می‌کند» باید انتظار عود محدد بیماری ly‏ داشته باشد. 
تعداد عودها به شدت و مدت حمله‌ی اولیه‌ی بیماری» 
سروتیپ ویروس و وضعیت سیستم آیمنی میزبان 
ارتباط دارد. عود هرپس تناسلی در موارد HSV2‏ 


شایع‌تر از 715۷1 است. عود در بیماران دارای نقص 
(۱۶و۱۵) 


عوارض خارج تناسلی 


مبتلا به عفونت هرپس سیمپلکس تناسلی اولیه رخ 


می‌دهد و شامل مننژیت آسپتیک احتباس ادراری 
JMS! Joa‏ عملکرد سیستم اعصاب اتونوم ساکرال 
و ضایعات پوستی دورتر می‌باشد. 


دفع ویروس 


به‌دنبال بهبودی عفونت هرپس ویروس اولیه‌ی 
تناسلی» دفع متناوب بدون علامت ویروس در مردان و 
زنان > در GLE‏ ضایعه‌ی تناسلی رخ می‌دهد. 
شناخت و توجه به این ASG‏ اهمیت زیادی دارد چراکه 
دفع بدون علامت می‌تواند به انتقال ریک جنسی و 
نوزادان منجر شود. علاوه بر این زخم تناسلی ناشی از 
هرپس ویروس تیپ دو احتمال انتقال عفونت هرپس 
ویروس تیپ یک رابه شریک جنسی افزایش 


۵9 sno, ge 


“ae 


poo 


تشخیص عفونت هرپس به کمک واکنش زنجیره 
پلیمراز (Polymerase chain reaction (PCR))‏ 
کشت ویروس و تست سرولوژیک اختصاصی ویروس 
صورت می‌گیرد. تست تشخیص انتخابی a‏ تظاهرات 
بالینی بستگی دارد. در مواردی که ضایعه‌ی تناسلی 
فعال وجود دارده روش‌هایی مانند Cats 9 PCR‏ 
ویروس ارجح هستند و در بیماران بدون بیماری فعال 
تست‌های سرولوژیک ترجیح داده می‌شوند. PCR‏ 
حساس‌ترین تست در دسترس است که به‌دلیل هزینه‌ی 
آن به‌صورت محدود استفاده می‌شود. غربالگری روتین 
عفونت 115*۷1 و HSV2‏ با تست‌های سرولوژیک 
توصیه نمی شود. اسمیر زانک ممکن است انرات 
سیتوپاتیک ویروس (ژانت‌سل چندهسته‌ای) را نشان 
دهد بنابراین می‌توان آن را روی نمونه‌ی حاصل از 
تراشیدن ضایع تناسلی فعال انجام داد. اما به‌دلیل 
حساسیت 9 اختصاصی بودن ecw‏ این تست چندان 


فصل ۶: بیماری‌های ویروسی ):.— 


کمک کننده نمی‌باشد و فقط در موارد مثبت به اثبات 
ند ۲ 3 5 ۰ تا 


ae‏ خر افتراقی 

در بیمار مبتلا به عفونت هرپس تناسلی که با زخم 
تناسلی مراجعه می‌کند» تشخیص افتراقی شامل 
سیفیلیس و شانکروئید و سندرم بهجت است. تأیید 
تشخیص براساس شرح حال, معاینه‌ی بالینی و 
روش‌های آزمایشگاهی صورت می‌گیرد!۳ 


در مان 


داروهای آنتی‌ویرال نظیر آسیکلوویر, فام سیکلوویر 
و والاسیکلوویر اثربخشی مشابهی در درمان عفونت 
هرپس تناسلی اولیه و عودهای هرپس تناسلی دارند. 
فام‌سیکلوویر و والاسیکلوویر زب ست‌فراهمی 
(bioavailability)‏ خوراکی بیشتری از آسیکلوویر 
دارند و بی‌خطر بودن (safety)‏ و قابلیت تحمل هر سه 
دارو بسیارخوب است. درمان‌های موضعی اثر کمی در 
درمان تب‌خال تناسلی دارند و معمولا مورد استفاده 
قرار نمی‌گيرند. 
درمان عفونت هرپس تناسلی اولیه 

عفونت هرپس تناسلی اولیه می‌تواند به علایم 
بالینی و زخم‌های تناسلی شدیدی منجر شود که مدت 
زمان زیادی Job‏ بکشد تا بهبود ab‏ لذا توصیه 
می‌شود که بیماران مشکوک به حمله‌ی اولیه هرپس 
با داروهای آنتی‌ویرال درمان شوند. شروع درمان 
ضدویروس طی ۷۲ ساعت پس از شروع ضایعات 
می‌تواند باعث کوتاه‌شدن مدت و شدت بیماری از چند 
هفته به چند روز شود. علاوه بر این درمان ضدویروس 
احتمال بروز عوارض بیماری مثل مننژیت را کاهش 
می‌دهد. هر سه داروی ضدویروس آسیکلوویر, 


فام سیکلوویر و والاسیکلوویر در درمان هرپس تناسلی 


اولیه اثربخش مشایهی دارند. والاسیکلوویر دو بار در 
روز تجویز می‌شوده لذا استفاده از آن برای بیمار 
راحت‌تر است. در حالی که آسیکلوویر از همه ارزان‌تر 
می‌باشد. مدت درمان ۷ تا ۱۰ روز است. براساس 
راهنمای کنترل و پیشگیری از بیماری‌های سال ۲۰۱۵ 
درمان خوراکی با دوزهای ذیل توصیه می‌شود "۳۳۳ 

* آسیکلوویر ۴۰۰ میلی‌گرم» LY‏ در روز یا ۲۰۰ 

میلی‌گرم» ۵ بار در روز 

* فام‌سیکلوویر ۲۵۰ میلی‌گرم LY‏ در روز 

* والاسیکلوویر ۱۰۰۰ میلی‌گرم ۲ بار در روز 
درمان هرپس تناسلی راجعه 

فاکتورهایی که در تصمیم‌گیری درمان عودهای 
هرپس تناسلی اثر می‌گذارده شامل تعداد عودها در طی 
«flo‏ شدت علایم در هنگام عود و نیز احتمال انتقال 
ویروس به شریک جنسی غیرآلوده می‌باشد. لازم است 
پزشک و بیمار مطلع باشند که دفع ویروس > 
علی‌رغم عدم وجود علایم بالینی می‌تواند اتفاق بیفتد. 

به طورکلی با گذشت زمان تعداد عودهای هرپس 
تناسلی کاهش eb coe‏ البته این روند ممکن است از 
بیماری به بیمار دیگر متفاوت باشد. در بیمار مبتلا به 
هرپس تناسلی بسته به شرایط بیمار ممکن است 
تصمیم برای درمان طولانی‌مدت با داروهای 
شدویروس» playa‏ حمالات Ly‏ علم دقالت درمانی 
گرفته شود. نکته حائز اهمیت این Cul‏ که ترجیح و 
خواست بیمار در این تصمیم‌گیری سهم بسزایی دارد. 
درمان مهارکننده‌ی طولانی‌مدت با داروهای 
ضدوپروس 

این روش در بیمارانی که عودهای مکرر (بیش از ۶ 
بار در سال) دارند Ly‏ در هنگام عوده علایم بالینی 
شدیدی ijl‏ توصیه می‌شود (grade 2b)‏ دوز 


پیشنهادی مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌های ۲۰۱۵ 
به شرح ذیل است: 

* آسیکلوویر ۴۰۰ میلی‌گرم ۲ بار در روز 

* فام‌سیکلوویر ۲۵۰ میلی‌گرم ۲ بار در روز 

* والاسیکلوویر ۱۰۰۰ میلی‌گرم یا ۵۰۰ میلی‌گرم 

۱ بار در روز 

eliza‏ از والاسیکلوویر ۵۰۰ میلی‌گرم در اغلب 
بیماران به‌دلیل سهولت استفاده ترجیح داده می‌شود. 
درمان طولانی‌مدت با والاسیکلوویر احتمال انتقال به 
شریک جنسی را نیز کاهش می‌دهد. بیمار تحت 
درمان طولانی‌مدت باید به‌صورت دوره‌ای مورد Aisles‏ 
قرار گیرد. در بعضی از بیماران حتی تا ۶ سال نیز مورد 


(۱۸و۱۶۱۵) 


استفاده قرار گرفته است ۳۰۶ 


درمان حملات هرپس تناسلی 

این روش در بیمارانی که تعداد عودها کمتر از ۶ بار 
در سال است يا Why Me‏ در هنگام عود شدت 
کمتری دارد توصیه می‌شود (grade 2B)‏ هر سه 
داروی آنتی‌ویرال اثربخشی یکسانی در درمان حملات 
راجعه‌ی هرپس تناسلی دارند. صرف‌نظر از اينکه کدام 
داروی ضدویروس انتخاب شود شروع درمان در ۲۴ 
ساعت اول پس از بروز ضایعات» به افزايش سرعت 
بهبودی ضایعات و کاهش شدت Me‏ منجر می‌گردد. 
در بیمارانی که led‏ به دوره‌ی درمانی کوتاه‌تر دارند 
می‌توان فام‌سیکلوویر ۱۰۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز به 
مدت یک روز یا والاسیکلوویر ۵۰۰ میلی‌گرم دوبار در 
روز به مدت سه روز تجویز کرد و در بیمارانی که 
هزینه‌ی کمتر درمانی ارجحیت دارده می‌توان از 
آسیکلوویر ۸۰۰ میلی‌گرم سه بار در روز برای مدت دو 
روز یا ۸۰۰ میلی‌گرم دو بار در روز استفاده کرد. 
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ویروس 319 Youd‏ زوستر 


اپیدمیولوژی 

۸ درصد از Cured‏ بالفین آنتی‌بادی ضدویروس 
واریسلا زوستر (VZV)‏ دارند. بیشترین زمان وقوع 
آبله‌مرغان در فصول بهار و زمستان می‌باشد و ٩۰‏ 
درصد کودکان زیر ۱۰ سال که واکسینه نشده‌اند این 
عفونت را تجربه می‌کنند. 

در کشورهایی که واکسیناسیون آبله‌مرغان به‌طور 
روتین انجام می‌شود joy‏ بیماری ۸۵ درصد کاهش 
داشته است و سن بروز آبله‌مرغان از ۵ تا ٩‏ سالگی به 
۰ تا ۱۴ سالگی افزایش نشان می‌دهد. هم‌اکنون 
به‌دلیل کاهش سطح ایمنی در سنین بالات تزریق دوز 
دوم واکسن واریسلا نیز در آن جوامع توصیه می‌شود. 

اگرچه بروز و شدت بیماری زونا اغلب بعد از 
میان‌سالی می‌باشد» اما زونا در هر سنی امکان وقوع 
دارد. شانس بروز زونا در طول زندگی در بالفین سالم 
۰ درصد و در افراد با نقص ایمنی ۵۰ درصد است. 
ریسک‌فاکتورهای بروز زونا شامل موارد زیر می‌باشد: 

). هرگونه استرس فیزیکی و روانی. 

۲ نقص ایمنی اعم از عفونت HIV‏ پیوند اعضا و 

مصرف داروهای ایمونوساپرسیو. 
۳ سابقه‌ی فامیلی زونا. 


پاتوژنز 
قطرات ریز موجود در هوا (air born droplets)‏ 


با ule‏ داخل وزیکول‌ها نیز ره دیگر اتتشار می‌باشد. 


دوره نهفته بیماری ۱۱ تا ۲۰ روز است. آبله‌مرغان 
شدیدا واگیردار بوده و ۸۰ تا ٩۰‏ درصد افراد مستعد که 
در تماس با slaw‏ بوده‌انده تظاهرات بالینی بیماری را 
نشان خواهند داد. 

فرد بیمار از ۱ تا ۲ روز قبل از تظاهر ضایعات 
پوستی تا خشک و کراسته شدن تمام وزیکول‌ها قابلیت 
انتقال بیماری را دارد. 

ویرمی adel‏ حدود ۲ تا ۴ روز پس از تکثیر وبروس 
در غدد لنفاوی رخ می‌دهد و ویرمی ثانویه پس از 
تکثیر ویروس در کبد و طحال و سایر ارگان‌ها ۱۴ تا 
۶ روز پس از تماس با ویروس اتفاق می‌افتد. در این 
دوره ویروس با تهاجم به سلول‌های گانگلیون خلفی 
نخاع (dorsal root ganglion cells)‏ در آنجا برای 
مدت طولانی مستقر شده و در آینده‌ای نامشخص 
lyse‏ فعال می‌گردد. 

bg;‏ به‌دنبال فعال‌شدن مجدد ویروس VZV‏ ایجاد 
می‌شود که می‌تواند خودبه‌خود یا به‌دنبال استرس, تب 
پرتودرمانی» ترومای موضعی یا ضعف سیستم ایمنی 
رخ دهد. در Job‏ یک حمله‌ی زوناء ویروس در ریشه‌ی 
خلفی نخاع شروع به تکثیر نموده و سبب التهاب 
گانگلیون (Ganglionitis)‏ می‌شود. التهاب نورون‌ها و 
نکروز ایجادشده سبب نورالژی شدیدی می‌شود که با 
انتشار ویروس به اعصاب حسی مربوط تشدید می‌یاید. 
ale‏ درون وزیکول‌های ضایعات زونا می‌تواند وبروس 
VZV‏ را به افراد مستعد منتقل کرده و سبب ایجاد 
آبله‌مرغان در آن‌ها شود. ریسک این انتقال حدود ۱۵ 


dio yd‏ می‌باشد. 
آبله‌مرغان 

آبله‌مرغان ممکن است با علایم پیش‌درآمد مانند 
تب خفیف» Ihe‏ و ضعف و درد عضلانی آغاز 
می‌شود. وقوع این علایم در بالفین شایع‌تر است. 


بهدنبال این علایم راش پوستی خارش‌دار به‌صورت 
ماکول و پاپول‌های قرمز رنگ با شروع از سر و صورت 
و انتشار بعدی به تنه و اندام‌ها رخ می‌دهد. این 
ضایعات در عرض ۱۲ تا ۱۴ ساعت به وزیکول‌های 
شفافی با حاشیه‌ی قرمز تغییر شکل می‌دهند که 
اصطلاحا به شبنم روی گلبرگ‌های رز تشبیه می‌شود 
(dew drops on rose petal)‏ وزیک‌ول‌ها از تعداد 
اندک تا چندصد عدد متغیرند و عموماً مخاط gles‏ را 
نیز درگیر می کنند. عدم درگیری قسمت‌های دیستال 
اندام به‌ویژه اندام تحتانی شایع است. 
ضایعات کم‌کم در عرض ۷ تا ۱۰ روز به شکل 
پوستول یا کراست تغییر شکل می‌دهند. وجود اشکال 
گوناگون ضایعات در مراحل مختلف در یک play‏ 
مشخصه‌ی مهم بیماری آبله مرغان است. آبله مرغان در 
کودکان سالم معمولا ou‏ خودمحدودشونده 9 
خوش‌خیم دارد. ولی در نوجوانان و بالفین سیر آن 
شدیدتر بوده» و ضایعات پوستی فراوان‌تر Ceca‏ و در 
سنین بالاتر ریسک پنومونی ناشی از ویروس نیز بیشتر 
است AS‏ در صورت عدم درمان ۱۰ تا ۲۰ درصد 
مورتالیتی دارد. 
شایع‌ترین عارضه ناشی از واریسلاه عفونت تانویه 
باکتریال روی ضایعات پوستی و اسکار حاصله از آن 
می‌باشد. 
آبله‌مرغان در مادران باردار در ۰ هفته اول 
حاملگی ۲ درصد ریسک سندرم آبل‌مرغان مادرزادی 
(varicella embryopathy)‏ را در جنین به‌همراه دارد. 
اختلالات احتمالی شامل وزن کم جنین حین تولد» 
اسکارهای پوستی» اختلالات چشمی, تأخیر در تکامل 
سایکوموتور و اندام‌های هیپوپلاستیک می‌باشد. 
cE‏ مادر در روزهای پایانی دروه‌ی بارداری یعنی 
۵ روز Se‏ از زایمان تا دو روز بعد از زایمان با توجه ay‏ 


فصل ۶: بیماری‌های ویروسی 


عدم امکان ایمن‌سازی جنین توسط آنتی‌بادی‌های 
مادری سبب ایجاد آبله‌مرغان در نوزاد می‌گردد. 

در اشخاص با نقص ایمنی ابتلا به آبله‌مرغان 
موربی‌دیتی و مورتالیتی جدی داشته وبا گسترش 
فراوان ضایعات پوستی, تظاهرات آنیپیک پوستی از 
جمله ضایعات هموراژیک و پورپوریک همراه است. 
هم‌چنین درگیری ریه, AS‏ سیستم عصبی مرکزی در 
این بیمار ol‏ شایع است: 


زونا 
فعال‌شدن مجدد ویروس VZV‏ در هر زمانی پس 
از وقوع آبله‌مرغان محتمل است. اما اغلب در افراد 
بالای ۵۰ سال رخ می‌دهد. زونا در ٩۰‏ درصد موارد با 
علایمی از ed‏ خارش» سوزش, حساسیت بیش از 
اندازه پوست با درد شدید شروع می‌گردد. این درد 
می‌تواند سکته‌ی قلبی» شکم حاد جراحی یا دندان درد 
ly‏ تقلید کند. در ادامه وزیکول‌های دردناک یا خارش‌دار 
گروهی بر زمینه‌ای از اریتم به‌صورت یک‌طرفه و با 
انتشار درماتومی تظاهر می‌کند. شایع‌ترین محل 
درگیری» تنه و سپس صورت می‌باشد. 
زونا در کودکان و بالغین جوان با سیستم ایمنی 
سالم Voor‏ بدون عارضه بهبود می‌يابد. ریسک ایجاد 
عارضه با افزایش سن و با نقص سیستم ایمنی رابطه 
مستقیم دارد. 
عوارض زونا 
شایع‌ترین عارضه‌ی زوناه نورالژی پس از هرپس 
(post-herpetic neuralgia)‏ می‌باشد که به تداوم 
درد علی‌رغم بهبود ضایعات پوستی اطلاق می‌شود. 
این Aud le‏ ۰ ۲۰۱ درصد از مبتلایان را درگیر 
می‌کند. ریسک بروز و شدت نورالژی پس از هرپس, با 
افزايش سن رابطه دارد. 
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o—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


(Herpes Zoster Ophtalmicos) زونای چشمی‎ 

به‌علت فعال شدن ویروس در شاخه‌ی افتالمیک 
عصب تری‌ژمینال رخ می‌دهد که سبب بروز ضایعات 
وزیکولر در ناحیه‌ی نوک بینی» قسمت دورسال بینی و 
ناحیه‌ی کانتوس داخلی چشم می‌شود. در ۵۰ درصد 
موارد احتمال درگیری چشم وجود دارد که گاهی منجر 
به اسکار و ازدست‌رفتن بینایی می‌گردد. درمان زودرس 
این بیماری می‌تواند از درگیری پیشرفته‌ی فرنیه 
جلوگیری کند. 
سندرم رامسی‌هانت 

سندرم رامسی‌هانت (Ramsay hunt sndrome)‏ 
به‌علت فعال‌شدن ویروس VZV‏ در گانگلیون ژنیکوله 
عصب فاسیال با احتمال گسترش بعدی به عصب 
cute‏ کرانیال (جمجمه‌ای) ایجاد می‌شود. ضایعات 
پوستی در کانال خارجی گوش, پرده‌ی تیمپان و 
دوسوم قدامی زبان و کام سخت ایجاد می‌شوند. درد 
cca al‏ گوش, فلج عصب فاسیال, ازدست‌رفتن 
چشایی» ازدست‌رفتن شنوایی» سرگیجه و خشکی 
چشم‌ها و دهان از عوارض این سندرم هستند. 
تشخ 

تشخیص آبله‌مرغان و زونا اغلب براساس تاریخچه 
بیماری و معاینه‌ی فیزیکی انجام می‌شود. تست زانک» 
سرولوژی (Direct fluorescent antibody assay)‏ 


Cts‏ ویروسی و PCR‏ از تکنیک‌هایی هستند که در 
موارد خاص جهت matty‏ تشحیص استفاده می‌شوند. 
درمان 

در کودکان سالم درمان سمپتوماتیک با داروهای 
کاهنده‌ی تب مانند استامینوفن و ضدخارش‌ها مانند 


آنتی هسیتامین‌ها و لوسیون کالامین انجام می‌شود. 


آسیکلوویر یا والاسیکلوویر سیستمیک در صورتی 
که در عرض ۲۴ تا ۷۲ ساعت اول بروز راش تجویز 
گردند می‌تواند شدت ضایعات و طول دوره‌ی بیماری 
را کاهش دهند. 

مصرف این داروها در درمان بالغین سالم یا کودکانی 
که بیماری مزمن به‌ویژه بیماری‌های ریوی دارند 
توصیه می‌شود. در بیماران مبتلا 4 آبله‌مرغان با LAB‏ 
ایمنی» از آسیکلوویر وریدی استفاده می‌شود. 
¥. زونا 

در افراد جوان و سالم درمان big;‏ علامتی است > 
که یک بیماری خودمحدودشونده است. اما در بالای 
۵۰ سال افراد با زونای چشمی و بیماران با نقص 
ایمنی درمان خوراکی شامل آسیکلوویر و فام‌سیکلوویر 
یا والاسیکلوویر توصیه می‌شود. 

شروع درمان در ۷۲ ساعت اول بروز CLS‏ 
ایده‌آل است اما تا ۷ روز پس از بروز راش پوستی نیز 
می‌تواند مفید باشد» چرا که طول دوره و شدت ضایعات 
پوستی و هم‌چنین شدت نورالژی پس از هرپس 
(post-herpetic neuralgia)‏ را کاهش می‌دهد. 

برای درمان نورالژی از انواع مسکن‌ها و گاباپنتین 
(gabapentin)‏ و ضداف سر دگی‌های سه‌حلقه‌ای 
(tricyclic antidepressants)‏ استفاده می‌شود. 


منابع 

1. Bolognia, J. L., Schaffer, J. V., 

Duncan, K. O., & Ko, C. J. (2012). 

Volume 2, section 12, Chapter 80, p: 
1328-1334 


2. Fitzpatrick, J. E., & Morelli, J. G. 
Dermatology secrets in color, third 
edition, 2007, section 4, chap 25, 
bullous viral eruptions, Brice S.L., p 
203-210 


3. Up to date, 2015 


سندرم ژبانوتی کروستی 


این سندرم (GCS)‏ يا آکرودرماتیت پاپولر کودکی 
(Papular Acrodermatitis of Childhood)‏ ایشا 
در سال ۱۹۵۶ در همراهی با هپاتیت B‏ معرفی شد. 
سندرم ژیانوتی کروستی بیشتر در کودکان ۶ ماهه تا 
۴ ساله (با میانگین سنی ۲ سال) بدون ارجحیت 
جنسی ایجاد می‌شود. ضایعات اغلب در بهار و اوییل 
تابستان به‌وجود می‌آیند. 
عوامل مختلف احتمالا از طریق به‌هم‌ریختن تعادل 
ایمنی در ایجاد بیماری نقش دارند. شایع‌ترین عوامل 
عفونی همراه اين سندرم شامل ویروس B cose‏ 
اپشتاین‌بار ویروس EBV)‏ و استرپتوکوک‌های 
بتاهمولیتیک گروه A‏ هستند. سندرم ژیانوتی کروستی 
ممکن است پس از ایمونیزاسیون علیه پولیومیلیت, 
واکسن DPT MMR‏ و هپاتیت B‏ ایجاد شود. 
تظاهر پیماری به شکل ضایعات پاپولر منومورف 
قرینه به رنگ پوست است که به‌طور BASE‏ روی 
صورت. باسن (buttock)‏ و سطوح اکستانسور اندام‌ها 
ایجاد می‌شوند. تظاهرات ناشایع بیماری شامل تب 
لنفادنوپاتی» هپاتومگالی و اسپلنومگالی است. 
یافته‌های هیستولوژیک بیماری غیراختصاصی بوده 
9 بیوپسی تنها جهت رد کردن سایر تشخیص‌های 
افتر اقی انجام می‌شود. 
با توجه به خودمحدودبودن بیماری (طی ۳ تا ۴ 
هفته) درمان حمایتی است و جز در مواردی که شواهد 
هپاتیت و عفونت‌های ویروسی از EBV Sed‏ وجود 
دار نیاز به تست آزمایشگاهی خاصی نیست. 
James, W. D., Berger, T., & Elston, D.‏ .1 
Andrews' diseases of the skin:‏ .)2015( 


clinical dermatology. Elsevier Health 
Sciences. p 383. 


ارف 


بیماری ارف (orf)‏ یک بیماری زئونوز (zoonosis)‏ 
است که قابل انتقال به انسان می‌باشد. انسان Yq ene‏ 
میزبان تصادفی بوده و با تماس نزدیک با حیوان آلوده 
مبتلا می‌شود. ضایعات به شکل یک يا تعداد کمی 
پاپول روی دست در محل تماس با حیوان آلوده ایجاد 
می‌شوند. ضایعات از پاپول به ضایعات تارگتوئی. ندول, 
ضایعات پایلوماتوز و کراست خشک تبدیل می‌شوند. 

لنفانژیت, لنفادنوپاتی» بی‌حالی و تب از علایم 
همراه بیماری هستند. در بعضی اوقات اریتم مولتی‌فرم 
ممکن است۱۰ تا ۱۴ روز بعد رخ دهد. درمان حمایتی 
است و بهبودی اغلب بدون اسکار می‌باشد. 


منابع 


1. Steinmuller N, Demma L, Bender JB, 
et al. Outbreaks of enteric disease 
associated with animal contact: not just 
a foodborne problem anymore. Clin 
Infect Dis 2006; 43:1596. 


گروه ویروس‌های پیکورنا 


پیکورناویروس‌ها یا آنتروویروس‌هاء RNA‏ ویروس 
می‌باشند. 


عفونت‌های آنترو ویرال 


این عفونت‌هاء معمولاً از راه مدفوعی - دهانی یا 
تنفسی از انسان & انسان منتقل می‌شوند. حملات 
بیماری در بچه‌های کوچک و گروه‌های اقتصادی - 
اجتماعی Gul‏ شایع‌تر است. دوره‌ی کمون ۳ تا ۶ روز 


است. 


1 
1 
1 


2 
EI 
= 
= 

| 
=] 
2 
21 
21 
=I 
=I 
3 
21 
=I 


۹ 


3 
21 
2 
2 
21 
3 
3 
7 
3 
3 
3 
21 
3 
21 
2 
3 
2 
3 
5 
a 
3 
3 
8 
=| 
2 
| 
2 
2 
2 
3 
I 
2 
3 
2 
2 
Z| 
2 
2 
1 
A 
2 
Z| 
ZI 
2 
2 


SOMES تا و سا ده اه‎ ۱ at 1 pL eribape areal) 1۹1 PEON 
EE EEE EE EESTI EES ها ها ها اه ها‎ U TERRACE تا تک ات ام اج ابا‎ OSS SEIe 
۳ ts te شاد‎ 


6 درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


بیماری دست - با و دهان 


شایع‌ترین و مشخص‌ترین بیماری اگزانتماتوس 
ناشی از آنتروویروس‌هاء بیماری دست - پا و دهان 
cul (Hand-Foot-and-Mouth Disease)‏ که با 
ضایعات وزیکولر در کف دست و پا و استوماتیت اروزیو 
تظاهر می‌کند. سطح دورسال دست و پاء باسن و بدن 
هم ممکن است درگیر شوند. 
است علایم پیش‌درآمد خفیف قبل از شروع اگزانتم را 
تجربه کنند. شایع‌ترین علت آن کوکساکی وبروس 

1 

Mush 6‏ 
می‌باشد و wong‏ از نمونه مدفوع و مایع وزیکول‌های 
پوستی به‌دست می‌آید. 

اغلب این عفونت‌ها خودمحدودشونده با نیش آگهی 
عالی است لذا درمان حمایتی کفایت می‌کند. هرچند 
کشنده اتفاق sia‏ 


هرپانژین 

هرپانژین (Herpangina)‏ یک بیماری وبروسی در 
اثر گروه آنتروویروس (به‌ خصوص کوکساکی ۸16 و 
(B‏ می‌باشد. عفونت بیشتر در شیرخواران و کودکان ۲ 
تا ۱۰ ساله و طی فصل تابستان و زمستان ایجاد 
می‌شود. 

تظاهر پوستی بیماری می‌تواند به شکل ماکوپاپول 
پاپولر پاپولوپوستولر Ly‏ کهیری باشد. درگیری 
اوروفارنکس به شکل هیپرامی و ماکول‌های اریتماتو و 
پاپول‌هایی که از مرکز اولسره شده‌اند. می‌باشد. محل 
ایجاد این ضایعات روی کام py‏ زبان کوچک» لوزه‌ها 
و دیواره‌ی خلفی فارنکس می‌باشد. 


بیماری لا خودمحدودشونده 9 خفیف Cixi]‏ 
coal‏ آزمایشگاهی یا هیستولوژیک اختصاصی در اين 


بیماری وجود ندارد. 
منابع 


1. Cherry JD. Enteroviruses: polioviruses 
(poliomyelitis), coxsackieviruses. 
Echoviruses and enteroviruses. In: 
Feigin RD, Cherry JD (eds). Textbook 


of Pediatric Infectious Disease. 
Philadelphia: WB Saunders, 1998: 
1787-838. 


2. Bolognia JL, Jorizzo JL, Schaffer JV. 
Dermatology (2012). Elsevier Health 
Sciences: 1346-47, 


عفونت پاروو ویروس B19‏ 


عفونت پاروو ویروس 19 (اریتم انفک‌سیوزوم» 
بیماری پنجم» بیماری گونه‌ی سیلی‌خورده) از طربق 
ترشحات تنفسی, فرآورده‌های خونی و انتقال عمودی 
از مادر به جنین منتقل می‌شود. دوره‌ی نهفتگی ۴ تا 
۴ روز است. اوج بروز بیماری در زمستان و بهار بوده 
و بیشتر کودکان چهار تا ده ساله را گرفتار می‌سازد. 


علایم بالینی 
درد عضلانی و سردرد شروع شده و در پی آن در 
رگن هفت تاده روز ضایعات ماکولراریتماتو )59 
گونه‌ها به‌وجود می‌آید. چند روز dy‏ ضایعات ماکولر و 
پاپولر اریتماتو بیشتر در انتهاها و کمتر در AT‏ به‌وجود 
می‌آید. این ضایعات یک تا سه هفته ادامه داشته و 
شدت متغیری دارند. 

سندرم دستکش و جوراب پاپولر و پورپوریک (که 
بیشتر بر اثر پاروو ویروس BID‏ به‌وجود می‌آید» از نظر 


بالینی بیشتر به‌صورت pal‏ انتهاها (آکرال» اریتم» پتشی 
و پورپورا در کف دست و پا بروز می‌کند. 


عوارض 
دست‌ها را دچار می‌سازد. 
ELA eg‏ سول هاین alah‏ بدا gat gh‏ 
دارند به‌وجود می‌آید. 

عفونت پاروو ویروس 3919 جنینی به کم‌خونی 
خودبه خود محدودشونده» هیدروپس فتالیس 9 مرده‌زایی 
(stillbirth)‏ منحر می‌شود. 


درمان 


داروهای غیراستروئیدی ضدالتهابی (NSAID)‏ 
برای آرتروپاتی, تجویز گلبول قرمز ly‏ حمللات شدید 
آپلاستیک» و اولتراسونوگرافی دوره‌ای برای بررسی 
عفونت‌هایی که در جریان سه ماههی اول و دوم 
حاملگی رخ می‌دهد. انجام می‌شود. 
منابع 


1. Bolognia, J. وبا‎ Schaffer, J. V., 
Duncan, K. O., & Ko, C. J. (2014). 
Dermatology Essentials | E-Book. 
Elsevier Health Sciences. P 670-671. 


گروه ویروس‌های پاپووا 
کچ ۳ ۱7 


پاپووا ویروس‌هاء ویروس‌هایی با DNA‏ دورشته‌ای 
برهنه می‌باشند (naked dsDNA viruses)‏ که با رشد 
آهننند مشخص می‌شوند. این ویروس‌ها در داخل 
هسته‌ی سلول تکثیر می‌يابند. این ویروس‌ها به جهت 


اینکه پوششی ندارند (no envelope)‏ به Sis‏ 
کردن» یخ‌زدن و حلال‌ها مقاوم می‌باشند. 
منابع 


1. James, W. D., Berger, T., & Elston, ۰ 
(2015). Andrews' diseases of the skin: 
clinical dermatology. Elsevier Health 
Sciences. p 399. 


پاپیلوما ویروس )5 گیل) 


پاپیلوما ویروس‌ها (Papillomaviruses)‏ عامل 
ایجاد بیماری زگیل wart)‏ یا (verruca‏ هستند. 


عوامل ایجاد کننده 


(HPV) (Virus‏ می‌تواند بافت‌های اپی‌تلیال پوست و 
مخاط دورشان را آلوده کنند. پاپیلوما ویروس‌ها گروه 
بزرگی از DNA‏ ویروس‌ها هستند که تاکنون ۱۵۰ 
عدد زیرگروه از آنها شناسایی odd‏ است. 

به‌نظر می‌رسد برخی زیرگروه‌های خاص تمایل به 
ایجاد ضایعات بالینی ویژه‌ای دارند که در جدول ۶-۱ 
نشان داده شده است. این ویروس‌ها به گرماو 
آسیب‌های حرارتی (کوتر) Chew‏ وجود پوشش ویرال 
(viral envelope)‏ مقاوم هستند. 


اپید میولوژی 


عفونت پوستی زگیل می‌تواند از طریق تماس 
مستقیم پوست با پوست آلوده و یا حتی غیرم‌ستقیم از 
طریق سطوح و اشیا (مثلاً در استخر یا سالن‌های 
ورزشی) منتقل شود. زگیل پوستی به‌ویژه در بچه‌ها و 
بالغین جوان Feld‏ است. 


فصل ۶: بیماری‌های ویروسی a‏ 
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چدول ۶-۱: ارتباط شکل بالینی عفونت زگیل و نوع 
ویروس پاپیلومای انسانی. 


زیرگروه ویروس HPV‏ نوع زگیل 
او ۲و زگیل شایع کف دست و 

پا و موزاییک 

۲و۳ زگیل سطح 

شیوع پیشتر: ۶و ۱۱ JS;‏ تناسلی 


شیوع کمتر: ۴۰ ۴۲ ۲۲ و ۳۴ 
دیسپلازی درجه‌ی بالا 
شیوع بیشتر: ۱۶ و ۱۸ پسپلازی درجه‌ی ب 


در ناحیه‌ی آنوژنیتا 
شیوع کمتر: ۳۱ ۳۳ ۳۵ و ee cae ۳٩‏ 


سرطان‌های مهاجم 


در افراد مبتلا به درماتیت آتوپیک یا نقص‌های 
یمنی سلولی اکتسابی مثل (ایدز/ پیوند کلیه) یا اولسه 
مثل سندرم نقص ایمنی blir.‏ شایع ( common‏ 
(variable immune deficiency‏ ممکن است 
زگیل‌های گسترده و مقاوم دیده شود. نتقال از خود 
فرد به نواحی دیگر پوست (autoinoculation)‏ یا 
پدیده‌ی کوبنر به‌صورت زگیل در نواحی که به آن‌ها 
ضربه به پوست وارد می‌شود» ممکن است دیده شود. 
در دو سوم موارد به‌ویژه در بچه‌ه؛ زگیل در عرض دو 
سال به‌طور خودبه‌خود از بین می‌روند. 

زگیل تناسلی به‌طور شایع از طریق تماس نزدیک 
جنسی (intimate contact)‏ منتقل می‌شود. این 
عفونت شای‌ترین نوع عفونت جنسی در ایلت متحده 
Mel‏ 

زگیل تناسلی می‌تواند با 211551 خطر سرطان‌های 
ناحیه‌ی آنوژنیتال به‌ویژه دهانه‌ی رحم و ولوواژینال در 
زنان و سرطان مقعد و آلت تناسلی در مردان همراه 
باشد. اين افزايش خطر در نوع‌های پرخطر ویروس 
پاپیلوما به‌ویژه سروتیپ‌های ۱۶ و ۱۸ دیده شده است» 
که با ژنوم میزبان یکی می‌شوند و قدرت ایجاد SLA‏ 


بدخیمی در درازمدت I,‏ دارند. سروتیپ‌های ۶ 9 ۱۱ 
ویروس به‌طور شایع‌تری با زگیل‌های خوش‌خیم 
تناسلی همراه هستند OF)‏ 


تظاهرات بالینی 

زگیل‌های پوستی» شکل‌های بالینی متنوعی را 
ایجاد می‌کنند. شای‌ترین فرم زگیل پوستی به شکل 
پاپول‌ها یا پلاک‌های گنبدی‌شکل, اگزوفیتیک و 
هبپرکراتوتیک است که اغلب در انگشتان و سطح 
دورسال دست‌ها و زانو و آرنج‌ها دیده می‌شود اما 
می‌تواند هر جایی از پوست را گرفتار کند (شکل ۶-۵)» 
یک یافته‌ی اختصاصی در زگیل پوستی خصوصاً فرم 
pls‏ تقاط سپافرنگی است که در طخ def eg‏ 
شکل منقوط دیده می‌شود و نماینده‌ی مویرگ‌های 
ترومبوزه است. 

زگیل‌های کف دست و پا (شکل ۶-۶) اغلب 
به‌صورت پاپول و پلاک‌های اندوفیتیک با مرکز 
فرورفته که در هنگام راه رفتن با فشار دادن ممکن 
است به‌علت رشد ضایعه به سمت داخل دردناک باشند. 
ممکن است ضایعات کف پایی بزرگ شده و پلاک‌های 
موزاییکی (mosaic wart)‏ ایجاد کنند. 

در بعضی از نواحی نظیر صورت. پلک و گردن 


شکل ۶-۵: زگیل معمولی. 
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شکل ۶-۶ زگیل کف‌پایی. 


زگیل‌ها ممکن است ضایعات منفرد طویل نازک و 
انگشتی‌شکلی ایجاد کنند که به آنها filiform wart‏ 
با زگیل‌های نخی‌شکل گفته می‌شود (شکل (PV‏ 
همین طور پاپول‌های ظریف Sal‏ برجسته به رنگ 
پوست و اغلب متعدد به‌نام زگیل صاف (plane wart)‏ 
نیز در صورت یا پشت دست به‌ویژه در بچه‌ها شایع 

زگیل‌های تناسلی اغلب به‌صورت پاپول‌های 
مسطح با سطح Blo‏ پا برجسته با سطح چین‌خورده 
به رنگ پوست» قهوه‌ای یا حتی کمی روشن‌تر از 
پوست در ناحیه‌ی خارجی دستگاه تناسلی دور معقد یا 
پرینه دیده می‌شود. درگیری نواحی دستگاه تناسلی و 


شکل ۶-۷: زگیل نخی‌شکل. 


فصل ۶: بیماری‌های ویروسی 7 سح 


معقد خصوصاً واژن و گردن رحم ممکن است هم‌زمان 
وجود داشته باشد. در بعضی از انواع زگیل‌های تناسلی 
ممکن است درجاتی از دیسپلازی یا بدشکلی سلولی 
در پاتولوژی سلول‌های سنگفرشی وجود داشته باشد. 
در ۲۵ درصد از سرطان‌های ناحیه‌ی اوروفارنکس: 
ممکن Cul‏ برخی فرم‌های پرخطر ویروس نظیر تیپ 
۶ نقش داشته باشند. به هر حال مخاط دهان» dod‏ 
بینی و حتی حنجره ممکن است توسط ویروس پاپیلوما 
Rik tae‏ 
گرفتار Msgs‏ 


تشخیص‌های افتراقی 

زگیل‌های مسطح ممکن است با پاپول‌های 
لیکن پلان اشتباه igs‏ هم‌چنین سبورئیک کراتوز 
می‌تواند ays‏ به ضایعات زگیلی صورت» دست‌ها و 
> تنه باشد. گاهی ممکن است افتراق skin tag‏ از 
زگیل‌های نخی‌شکل مشکل باشد. 

در کف cl,‏ میخچه (Comm)‏ و (callus) aig‏ ممکن 
است با زگیل اشتباه شوند. در ضایعات Job‏ کشیده, 
تشخیص افتراقی سل پوستی, عفونت‌های مزمن 
قارچی و باکتربال و سرطان سلول سنگفرشی را باید 
در نظر داشت. زگیل‌های ناحیه‌ی تناسلی باید از 
عفونت‌های جنسی به‌ویژه سیفیلیس و سرطان‌های 


این ناحیه افتراق داده gas‏ 


درمان 


تصمیم گیری برای انجام درمان و نوع آن به نوع 
زگیل» محل آن» شدت علايم» سن بیمار و وضعیت 
ایمنی بستگی دارد. درمان‌های فعلی برای زگیل به‌طور 
اختصاصی ویروس پاپیلوما را از oy‏ نمی‌برند و اغلب از 
طریق تخریب ضایعه و تحریک سیستم ایمنی میزبان 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


در درمان موضعی زگیل پوستی می‌توان از ترکیب 
اسید سالیسیلیک موضعی استفاده کرد. درصد بهبودی 
از ۲۰ تا ۸۰ درصد متغیر بوده است. همین‌طور 
کرایوتراپی يا انجماد با نیتروژن مایع هم به‌طور شایعی 
در درمان زگیل‌های پوستی Ly‏ مخاطی استفاده 
می‌شود که پاسخ درمانی از ۱۴ درصد تا ٩۰‏ درصد 
متغیر Mew‏ 

ز تری کلرواستیک‌اسید (TCA)‏ در درمان زگیل‌ها 
به‌ویژه زگیل‌های ناحیه‌ی تناسلی» KOH‏ و پودوفیلین 
و پودوفیلوتوکسین و ضایعات تناسلی نیز می‌توان بهره 
گرفت. در موارد مقاوم به درمان از درمان‌های 
سیتوتوک‌سیک نظیر ۵- فلوئورواوراسیل موضعی و 
گاهی از داروهای ایمونومودولاتور نظیر ایمیکوایم ود 
(Imiquimod [Aldara])‏ موضعی استفاده می‌شود. 

از دیگر درمان‌های تخریبی و فیزیکی نظیر 
الکتروکوتر کورتاژ يا حتی لیزر در درمان زگیل‌ها 


۲ ۳,۴ 
استفاده شده است 9" 


درمان زگیل در کودکان 

بهتر است در بجه‌ها از درمان‌های غیردردناک آغاز 
شود و درمان‌های تهاجمی دردناک LYS‏ محدود به 
موارد مقاوم. شدیداً علامت‌دار متعدد یا بزرگ باشد 
به‌ویژه از آنجایی که امکان بهبودی خودبه‌خودی در 
کودکان با زمان محتمل Meal‏ 

یک کارآزمیی بالینی آینده‌نگر در کودکان نشان 
داده cus!‏ که کاربرد duct tape occlusion‏ در ۸۵ 
درصد موارد بهبودی داشته است. در She‏ که با 
کرایوتراپی فقط ۶۰ درصد موارد بهبودی مشاهده شده 
است. در اطفال, کراتولیتیک‌ها fold‏ سالیسیلیک اسید 
خطر کمتری دارندا" 


وا کسیناسیون برای پاپیلوماهای انسانی 


در دو ده هی آخیر واک‌سن‌های نوترکیب 
(Recombinant)‏ برای ویروس پاپیلومای انسانی 
ساخته شده است. این واکسن بسیار Sho‏ و به‌شدت 
ایمنی‌زا است و در پیشگیری از زگیل‌های ناحیه 
تناسلی» دیسپلازی درجه‌ی Gel‏ و بالای ناحیه‌ی 
نوژنیتال, یک محافظت نزدیک به کامل ایجاد می‌کند. 
پارتیکل‌های شبه ویروس (viral like particle)‏ 
متشکل از مولکول‌هایی هستند که به‌صورت پروتئین 
LI‏ مونتاژ می‌شوند و این مولکول‌ها اساس ایجاد 
واکسن‌های نوترکیب می‌باشند. واکسن تآییدشده‌ی 
FDA‏ بر ale‏ زیرگروه‌های ویروس پاپیلوما شامل فرم 
دوظرفیتی (۱۸و۱۶) و فرم چهارظرفیتی (۶ و ۱۱و VF‏ 
و (VA‏ و اخیراً فرم ه‌ظرفیتی (هفت تیپ سرطان‌زای 
FO ۳۲ ۳۷ ۶‏ ۵۲ و ۵۸ را پوشش می‌دهد) 
می‌باشند. توصیه مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌های 
آمریکا (CDC)‏ به‌صورت دریافت واکسن در تمام 
دختران ٩‏ تا ۲۶ سال و در پسران از ۱۲ تا ۲۱ سال 
Peal‏ 

مردان آلوده به HIV‏ و زنان باید تا سن ۲۶ سالگی 
ایمونیزاسیون دریافت AUS‏ 

از (abel‏ که 1۳۷-16 و 11۳7-18 از تیپ‌های 
ae‏ هستند که وابستگی‌شان با سرطان دهانه‌ی رحم 
نان ole‏ شده استه امید است که با واگ‌سیناسیون از 
میزان سرطان‌های دهائه رحم که با این 1۳۷های 
ژنیتال پرخطر ایجاد می‌شوند کاسته شوند. 

به‌نظر می‌رسد که محافظت ایجادشده توسط این 
واکسن‌ها وابسته به تیپ ویروس (Type Specific)‏ 
بوده و از ضایعات اسکوآموس ایتتترا اپی‌تلیال سایر 
تیپ‌های ویروس پیشگیری نمی‌کند. 


تب باب ۳۳۳ 


با این وجود در کشورهایی که واکسیناسیون HPV‏ 
۶ و VA‏ به‌طور گسترده‌ای به‌کار رفته است. بار 
بیماری‌های وابسته به 11۳۷6 و 11۳۷11 کاهش 
یافته است که این دلالت بر وابستگی تیپ‌های HPV‏ 


اننت: 


در حال حاضر واکسیناسیون چهارظرفیتی به‌طور 
گسترده‌ای به کار می‌رود و ریسک پیدایش کون دیلوما 
به‌طور آشکاری وابسته به دوز دارو می‌باشد و بیشترین 
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کروه بارامیگزوویروس 


پارامیگزوویروس‌ها (Paramyxovirus Group)‏ 
RNA‏ ویروس هستند و در cyl‏ گروه 99 بیماری poke‏ 
پوستی یعنی سرخک و سرخچه قرار می‌گيرند. 
سرخک 
بروز سرخک (measles)‏ به طور قابل‌توجهی بعد از 
استفاده از واکسن‌های زنده در سال ۲ کاهش 
پافته است. دوره‌ی کمون آن ۰ تا ۱۴ روز AS Cowl‏ 
در این مدت به‌شدت مسری بوده و با قطره‌های 
تنفسی منتقل می‌شود. 
عفونت فا سک ویروس jbRNA‏ از خانواده 
پارامیکسو ویریده ایجاد می‌شود و انسان‌ها به‌عنوان 
۱ 5 = ۱ 
میزبان و مخزن این عفونت هستند!! 
علایم il‏ به‌صورت تب» سرفه, احتقان بینی و 
رینوکونژکتیویت شروع می‌شود. آنانتم پاتوگنومیک 
به‌نام کوپلیک اسپات (Koplik Spot)‏ در فاز 
پیش‌درآمد ایجاد شده و بهشکل یک پاپول سفید - 
خاکستری در مخاط دهانی است. 
اگزانتم طی ۲ تا ۴ روز abel‏ شده و به‌شکل ماکول 
و پاپول‌های اریتماتو بوده که از پیشانی. خط رویش 
سر و پشت گوش‌ها شروع شده و با یک الگوی 
سفالوکودال منتشر می‌شود. در روز پنجم اگزانتم شروع 
به محوشدن در همان الگوی ایجاد ضایعات می‌کند. 
و میوکاردیت است. gh‏ آنسفالیت اسکلروزان تحت‌حاد 
یک JUS!‏ نورودژنراتیو تأخیری است که می‌تواند 
رخ دهد که با تشنج تغییرات شخصیتی» کماو مرگ 
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تشخیص عفونت با جداسازی wong‏ یا شناسایی 
آن با RT-PCR‏ نازوفارنژی ال یا ادرار و ارزی‌ابی 
سرولوژیک برای آنتی‌بادی‌های اختصاصی سرخک 
IgM)‏ یا (IgG‏ مقدور می‌باشد(" 
سطح سرمی Owl‏ ویتامین ۸ با افزایش مورتالیته و 
موربیدیته همراه است» سازمان جهانی بهداشت 
(WHO)‏ پیشنهاد می‌کند که ویتامین A‏ برای تمام 
کودکان مبتلا به سرخک حاد تجویز شود. 

ایمونیزاسیون سرخک شامل یک دوز واکسن در 
۲ تا ۱۵ ماهگی و دوز دوم در ۴ تا ۶ سالگی است. 
برای افراد حساس در معرض تماس بدون سابقه‌ی 
واکسیناسیون» تجویز واکسن طی سه روز بعد از تماس» 
پا ایمونوگلوبولین داخل وریدی (يا ایمونوگلوبولین 
داخل عضلانی) طی شش روز ممکن است علیه ابتلا 
محافظت ایجاد Ms‏ 
سر A>‏ 


سرخچه (Rubella)‏ یک عفونت ویروسی از نوع 
۸ویروس‌ها از خانواده توگاویریده است. انتقال آن 
از راه ترشحات تنفسی با دوره‌ی کمون ۱۶ تا ۱۸ روز 
است. 

علایم بهشکل یک پیش درآمد خفیف تب سردرد و 
علایم تنفسی فوقانی شروع می‌شود. در بچه‌ها بسیاری 
موارد تحت بالینی هستند. ۱ تا ۵ روز بعد از علایم 
cal‏ بئورات ماکولوپاپولر اریتماتو از صورت شروع شده 
و با الکوی سفالوکودال گسترش می‌یاید. ماکول‌های 
پتشیال اریتماتو ممکن است در کام نرم ایجاد شود 
spot)‏ 5 هم زمان ممکن Cowl‏ 
لنفادنوپاتی دردناک اکسی‌پوت» خلف گوشی و گردنی 
نیز ایجاد شود. ضایعات پوستی طی ۲ تا۲ روز طی 
همان الگوی ایجاد از Ox‏ می‌روند. 


عوارض بیماری شامل آرترالژی و آرتربت که 
به‌ویژه در دختران بعد از بلوغ و زنان رخ می‌دهد. 
عوارض با فراوانی کمتر شامل هپاتیست میوکاردیت» 
پری‌کاردیت آنمی همولیتیک و ترومبوسیتوپنی است. 
آنسفالیت در ۱ فرد از ۶۰۰۰ مبتلا اتفاق می‌افتد. 

تشخیص با سنجش آنتی‌بادی 11 یا افزایش ۴ 
برابری در آنتی‌بادی IgG‏ اختصاصی Magy‏ می‌باشد. 
جداسازی یا شناسایی ویروس از طریق RT-PCR‏ 
هم مقدور Pes‏ 

سرخچه مادرزادی زمانی که خانم باردار غیرایمن» 
عفونت را به جنین منتقل می‌کند اتفاق می‌افتد. نقایص 
جنینی به‌ویژه زمانی که عفونت در ۱۶ هفته‌ی اول 
بارداری روی می‌دهد شایع‌تر است و شامل SNES‏ 
کری, نقایص قلبی PDA)‏ و (VSD‏ و اختلالات CNS‏ 
9 ۳ 

درمان سرخچه حمایتی است. واک‌سیناسیون 
توصیه‌شده aS)‏ همراه با اوریون و سرخک است» در 
دو دوز اولی در ۱۲ تا ۱۵ ماهگی و دومی ۴تا۶ 
سالگی انجام می‌شود. در خانم باردار در معرض تماس» 
تست سرولوژیک باید انجام شود. پروفیلاکسی از 
طریق تزریق عضلانی 1۷16 به خانم‌های حساس به 
عفونت انجام می‌گیرد» هرچند به‌طور کامل خطر 
flat]‏ سوارعن جنینی را lilo‏ ی PhS‏ 
اپیدمیولوژی بیماری سرخچه در ایران 

در مطالعه‌ی انجام شده روی ۱۰۰۰ دختر ایرانی» 
نشان داده شده است که از دختران ۱۵ تا ۱۸ ساله 
Te me Fl‏ دریسه هر een One‏ 
نبوده‌اند (عیار آنتی‌بادی ضد سرخچه کمتر از ۰/۱). 

در تهران در سال ۱۳۶۷ یک اپیدمی سرخچه روی 
داد. در سال ۱۳۷۸ یک مطالعه‌ی سرواپیدمیولوژی در 
دختران اهل کرمانشاه قبل از ازدواج انجام شد و در 
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این مطالعه معلوم شد که ۸۰ درصد از افراد مورد 
مطالعه دارای آنتی‌بادی محافظت‌کننده سرخچه بوده‌اند 
(IgG ELISA)‏ و ۲۰ درصد به بیماری حساس 
بوده‌اند. تکرار این مطالعه در کرمانشاه در سال ۱۳۸۶ 
نشان داد که فقط ۱۰ درصد از دختران کرمانشاهی 


قبل از ازدواج به سرخچه حساس بودند. 


عفونت‌های با کس‌ویروس: 
مولوسکوم کونتاجیوزوم 


بعد از ریشه‌کنی آبله» مولوسکوم کونتاجیوزوم تنها 
عفونت باقی‌مانده از پاکس‌ویروس‌ها (Poxviruses)‏ 
است که اختصاصاً انسان‌ها را glow‏ می‌کند. این اختلال 
عفونت شایع و خودمحدودشونده در کودکان است؛ هر 
چند در بالغین نیز ممکن‌است از طریق تماس جنسی 
اتفاق بیفتد. انتقال از راه تماس پوست به پوست و 
قطور کمتر شایم از gue‏ اقیاء ادت(۳ 

ضایعات مولوسکوم به شکل پاپول‌های سفت» 
ضایعات ممکن Cul‏ در هر محلی از پوست مشاهده 
شوند به‌جز کف دست و پاء ولی شایع‌ترین نواحی» 
چین‌های پوستی (آگزبلا و گردن)» طرفین AS‏ ران» 
باسن و ناحیه‌ی ژنیتال می‌باشد. ضایعات صورت هم 
ممکن است اتفاق بیفتد که بسیار استرس‌زا است. 

در زمینه‌ی نقص ایمنی به‌ویژه ایدز ممکن Cowl‏ 
ضایعات پراکنده» بزرگ و گاهی بدشکل مشاهده شود. 

همراهی مولوسکوم با Curbed‏ مشاهده می‌شود. 
به‌ویژه در کودکان مبتلا به درماتیت آتوپیک مولوسکوم 


در بررسی پاتولوژیء انکلوزیون بادی‌های بزرگ 


فصل ۶: بیماری‌های ویروسی 


داخل سیتوپلاسمی در کراتینوسیت‌ها دیده می‌شود که 
به مرور افزایش اندازه داشته و dy‏ سطح پوست حرکت 

در بچه‌های سالم ضایعات خودبه‌خود بهبود می‌یابند 
که ممکن است چندین ماه تا چند سال طول بکشد. در 
صورت وجود ضایعات متعدد يا بدشکل‌کننده ممکن 
است درمان‌هایی هم‌چون کورتاژ تخلیه‌ی دستی» 
کرایوتراپی و عوامل موضعی مشل کراتولیتیک‌ها 
ایمیکوئیمود و سیدوفویر اندیکاسیون داشته باشد. در 
بچه‌ها استفاده از کانتاریدین یک درمان مناسب و موّثر 
بدون تروما در کلینیک است. 

برای درمان مولوسکوم درماتیت از استروئیدهای 
و از پخش‌شدن عفونت از راه خراش پوستی جلوگیری 

ی( 
هي SB‏ 


روزئو لا اینفانتوم 


روزئولا اینفانتوم (بیماری ششم اگزانتم سوبیوتوم) 
یک عقونت کنایع خب‌دار کودکان است که توسط 
HHV-6‏ و با شیوع کمتر HHV-T‏ ایجاد می‌شود. سن 
اغلب بیماران ۶ماه تا ۳ سال بوده و پیک سنی بیماری 
۶ تا ۱۲ ماه است. عفونت در فصل بهار شایع‌تر بوده و 
دوره‌ی کمون HHV-6‏ معمولاً ٩‏ تا ۱۰ روز است. 

این اختلال با تب YE‏ (۴۰ تا ۴۰۸۵ درجه) برای:۳ 
تا روز در Sree‏ کنه از سایر الضاظ فرسال dod‏ 
تظاهر می‌کند. احتمال تشنج در دوره‌ی تب در ۱۰ 
کودکان وجود cal ab‏ تب Ly‏ تظاهر ماکول‌ها و 
پاپول‌های صورتی‌رنگ در AT‏ گردن» اندام‌های 
پروگزیمال و صورت همراه می‌گردد. علایم خفیف 
تنفسی نیز ممکن است دیده شود. یک آنانتم پاپولر 


3۳6۳۳۳۳4 inate bebe pa 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


اریتماتو در کام نرم و یوولا (Nagayama Spot)‏ 
ممکن است ایجاد شده و اولسر جانکشن یوولا - 
پالاتوگلوسال یافته‌ی اختصاصی (Characteristic)‏ در 
این بیماری است. ضایعات جلدی طی چند روز پسرفت 
sae‏ 
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جذام (بیماری هانسن) یک بیماری عفونی مزمن 
است که توسط مایکوباکتریوم لپرا ایجاد شده و عمدتاً 
پوست و اعصاب محیطی اندام‌ها )\ درگیر می کند. البته 
در مراحل پی‌شرفته‌ی فرم جذام پرباسیل, 
مایکوباکتریوم لپرا در اکثر Lael‏ و دستگاه‌های بدن 
(به‌جز دستگاه عصبی مرکزی» گوارش و ریه) EBL‏ 
می‌شود اما معمولاً علايم بالینی ایجاد نمی کند( 


yl‏ بخجه 
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جذام یکی از قدیمی‌ترین بیماری‌هایی می‌باشد که 
انسان با آن رو به رو بوده است. نخستین نوشته‌ی 
مستند در مورد جذام در هند و قدیمی‌ترین مورد 
ail‏ به نظر می‌ رسد که منشا آن در آسیای خاور دور 
و هندوستان بوده و در قرن ۴ پیش از میلاد توسط 
سربازان اسکندر به خاور dle‏ و اروپا منتقل شده است. 


این بیماری در اروپا در قرون وسطی به اوج خود رسید 
ولی پس از انقلاب صنعتی و قبل از BES‏ هر گونه 
درمانی در اوایل قرن بیستم خود به خود در اروپا 
کنترل شد که بهبود شرایط اقتصادی اجتماعی؛ 
بهداشتی و کاهش تراکم خانوادهها را در این امر دخیل 
می‌دانند. مهاجرین اروپایی بیماری را به آفريقا و کانادا 
و بردگان سیاه‌پوست آن را به آمریکا بردند. 


اپیدمیولوژی 

تا قبل از سال ۱۹۸۱ میلادی که درمان قطعی 
برای جذام وجود نداشت و بیماران باید مادامالعمر 
داپسون مصرف می‌کردند. شیوع این بیماری در کل 
دنیا بالغ بر ۱۱ میلیون نفر بود اما پس از معرفی درمان 
چند دار ویی multi drug therapy)‏ = 0۷۲۲۲ از 
سوی سازمان جهانی بهداشت در سال ۱۹۸۱ شیوع 
آن به شدت در دنیا کاهش يافته و در ابتدای سال 
۶۰ به ۲۱۱۹۰۰۲ نفر رسیده است. (۲) میزان واقعی 
بروز بیماری مشخص نیست زیرا دوره‌ی نهفتگی بسیار 


tata‏ او را ار 


طولانی بوده, عفونت subclinical‏ در مناطق آندمیک 
شایع است و امکان بهبودی خودبه‌خود (بهخصوص در 
فرم کم‌باسیل و در بچه‌ها) وجود دارد. لذا در بیماری 
جذام موارد جدید کشف بیماری ثبت و آمار آن ارایه 
می‌شود که از ۶۰۰ تا ۸۰۰ هزار مورد در سال قبل از 
معرفی درمان چند دارویی به۲۴۴۷۹۶ مورد در SILL‏ 
سال ۲۰۱۰ کاهش یافته است. حداکثر شیوع جذام در 
مناطق گرم سیری آسیای جنوب شرقی (هند» 
بنگلادش, اندونزی» «Sls‏ میانمار؛ آمریکای جنوبی 
(برزیل) و آفریقا (کنگوء اتیوپی, ماداگاسکار» تانزانیا) 
است که به دلیل فقر اقتصادی و پیامدهای آن و تراکم 
جمعیت می‌باشد!". سازمان بهداشت جهانی در سال 
bis die ۰۱‏ یا کنترل (elimination)‏ ونه 
ریش کنی (eradication)‏ جذام در دنیا را به‌صورت 
کاهش شیوع آن به میزان کمتر از ۱ مورد به ازای هر 
۰ هزار نفر جمعیت معرفی نمود که تا سال ۲۰۱۰ از 
۲ کشور درگیر همگی به‌جز برزیل به این هدف 
bb‏ آمدتدا 

دوره‌ی نهفتگی جذام طولانی و به‌طور متوسط در 
نوع کم‌باسیل ۴ سال و در نوع پرباسیل ۸ سال 
می‌باشد. در اکثر مناطق دنیا بیماری در مردها شیوع 
بیشتری دارد و فرم کم‌باسیل شایع‌تر می‌باشد. 

oul‏ به هدف Bs‏ جذام در سطح کشور در سال 
۱ و در سطح شهرستان‌ها در سال ۱۳۷۶ نایل آمد. 
در سال ۱۳۸۸ شیوع بیماری ۴۵ مورد (۰/۰۱ به Ij}‏ 
هر ۱۰ هزار نفر) و ثبت موارد جدید ۳۲ مورد (۰/۰۴ به 
ازای هر ۱۰۰ هزار نفر) بوده است. بیشترین موارد 
بیماری از استان‌های قزوین» هرمزگان» گیلان» اردبیل» 
آذربایجان غربی» گلستان» سیستان و بلوچستان و 
خراسان رضوی بوده است. بیشتر بیماران مرد و در 
سنین ۵۰-۷۰ سال و مبتلا به نوع پرباسیل بود‌اند ۳ 
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عامل بیماری مایکوباکتریوم لپرامی‌باشد که توسط 
Armauer Hansen‏ نروژی در سال ۱۸۷۳ شناسایی 
گردید. این باسیل اسید - فاست چندین ویژگی partie‏ 
به فرد دارد: 

o)‏ مخزن آن در طبیعت فقط انسان (و احتمالا 
آرمادیلو در برخی نقاط دنیا) است. این باسیل 
یک ارگانیسم اجباری درون سلولی می‌باشد و 
gl ti‏ در بل آن با سيستم ایمتی ساولي 
(cell mediated immunity = CMI)‏ است. 

۲ دوره‌ی تقسیم آن بسیار طولانی (۱۲-۱۴ روز) 
است که موجب طولانی‌بودن نهفتگی بیماری 
as‏ 

۳ بهترین دمابرای رشد آن ۲۰ درجه‌ی 
سائتی‌گراد است که باعث می‌شود تمایل اصلی 
آن به زندگی و رشد در پوست و اعصاب 
محیطی که خنک‌تر از سایر اعضای پدن 
هستند» باشد. 

۴ علی‌رغم تمام تلاش‌های صورتگرفته» هنوز 
هیچ محیط کشت مصنوعی برای آن شناسایی 
نشده است و امکان کشت آن به‌صورت 
in vitro‏ وجود ندارد و برای تکثیر آن از کف 
پای موش يا آرمادیلو استفاده می‌شود. این امر 
موجب دشواری در تشخیص آزمایشگاهی, 
بررسی حساسیت و مقاومت به آنتی‌بیوتیک‌هاء و 
ass‏ داروهای جدید شده است. 

۵ جهش ژنی در این باسیل بر خلاف باسیل عامل 
سل گم بوده و توالی ژنتیکی یاسیل‌هایی که در 
نقاط مختلف دنیا jl)‏ جمله ایران) از بیماران جدا 


شده‌اند بسیار شبیه هم است("؛ 
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۶ دیواره‌ی سلولی مایکوباکتریوم لپرا حاوی 
oS‏ وهای متعددی می‌باشد که در 
آزمایش‌های سرولوژیک از آن‌ها استفاده 
9 مم‌ت رین Lag‏ 
gphenolic glycolipid 1 (PGL-1)‏ 
lipoarabinomannan (LAM)‏ است a_§‏ 


teas Neal اقتصاصی این‎ 


مخزن اصلی این باسیل دستگاه تنفسی فوقانی 
بیماران پرباسیل درمان‌نشده می‌باشد که از راه 
ترشحات بینی به فرد سالمی که تماس نزدیک و 
طولانی با بیمار دار منتقمل می‌شود. پوست سالم 
نسبت به عبور باسیل مقاوم است اما موارد نادری از 
جذام ناشی از تلقیح (به دنبال واکسیناسیون» ترومای 
نافذ. خالکوبی و جراحی) گزارش شده است. این 
میکروب از جفت نمی‌تواند عبور AS‏ و جذام مادرزادی 
گزارش نشده است. هیچ مدرکی در مورد انتقال 
بیماری توسط نیش بندپایان وجود ندارد. در امریکا 
موارد نادری از ple‏ در افرادی که سابقه‌ی تماس با 
بیمار جذامی یا سفر به منطقه‌ی آندمیک نداشتند ولی 
با آرمادیلو تماس داشتند. گزارش شده است. البته نقش 
آرمادیلو در طبیعت در انتقال بیماری مشخص نیست. 
حدود ٩۰‏ درصد مردم دنیا به‌صورت ژنتیک نسبت 
به این بیماری مقاوم هستند و سیستم ایمنی سلولی 
آن‌ها باسیل را پس از ورود به بدن از Ow‏ می‌برد وی 
بقیه‌ی آفراد Ys‏ در صورت تماس نزدیک» طولانی و 
مستمر برای ماه‌ها و سال‌ها (household contact)‏ 
با بیمار پرباسیل ممکن است بیمار شوند. در صورتی 
که als CMI‏ باسیل را از بین پیرده باسیل ty‏ گشدی 
در دستگاه تنفسی فوقانی تکثیر شده و پس از طی 
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فصل ۷ بیماری‌های مایکوباکتریال ®— 


دوره‌ی نهفتگی طولانی در بدن پخش شده و در ابتدا 
در پوست و اعصاب محیطی جایگزین می‌شود. 


۰ (۵) 
ایمونولوژی 


اگر CMI‏ پاسخ خوب با CD4/CD8=2‏ و تولید 
سیتوکین‌های 11 (شامل/(۵-1۳ ,1112 (IL2,‏ 
saw‏ گرانولوم در اطراف wh‏ ساخته شده که باعث 
محدودیت تکثیر آن می‌شود. در اين بیماران که ple‏ 
توبرکلویید (tuberculoid leprosy [TT])‏ نامیده 
می‌شوند ضایعات پوستی و عصبی کم و غیر قرینه 
بوده و باسیل به‌ندرت در آن‌ها lhe‏ می‌شود. آزمون 
پوستی لپرومین در این بیماران مثبت است ولی 
آزمون‌های سرولوژیک فقط در ۴۰-۵۰ موارد مثبت 
می‌باشد. 
اگر CMI‏ پاسخ خوبی ندهد و CD8/CD4=2‏ 
باشد» سیتوکین‌های 1۳2 (شامل 1110 (IL4,‏ ترشح 
می‌شوند که نمی‌توانند گرانولوم ساخته و جلوی PBS‏ 
باسیل را بگیرند. در cal‏ بیماران که جنام لپرواتوز 
leprosy [LL])‏ 5 نامیده می‌شوند. 
ضایعات متعدد پوستی و عصبی معمولا به‌صورت قرینه 
دیده می‌شود. در این ضایعات تعداد بسیار زیاد باسیل 
هانسن وجود داشته و باسیل در بسیاری از اعضای 
دیگر بدن هم منتشر می‌شود اگر چه معمولاً علایم 
بالینی محدود به پوست و اعصاب می‌باشد. آزمون 
پوستی لپرومین در این بیماران منفی است ولی 
آزمون‌های سرولوژیک در بیش از /٩۰‏ صوارد Coste‏ 
می‌باشد. 
اگر CMI‏ پاسخ نسبی بدهد بیمار به جذامبینابینی 
Mio (borderline leprosy [BB})‏ می‌شود که 
علایم آن حد واسط TT‏ و Cool LL‏ و تست لپرومین 
منفی دارند. برخی بیماران جذام بینابینی بیشتر به جذام 
توبرکلویید با تست لبرومین مثبت شبیه بوده 
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(borderline tuberculoid [BT])‏ و بعضی به جذام 
لپروماتوز با تست لپرومین منفی بیشتر شبیه هستند 
(borderline lepromatous [BL])‏ این طبقه‌بندی 
کلاسیفیکاسیون Ridely-Jopling‏ نامیده می‌شود. 

بیماران 77و LL‏ در طی زمان از نظر ایمونولوژیک 
پایدار بوده و به انواع دیگر جذام تبدیل نمی‌شوند آما 
بیماران بینابینی در صورت تغییر وضعیت CMI‏ (درمان 
با MDT‏ بارداری» مصرف داروهای تضعیف کننده‌ی 
سیستم ایمنی» واکسیناسیون» عفونت ۳11۷ و ...) ممکن 
است ay‏ انواع دیگر تبدیل شوند که همراه با التهاب 
شدید در پوست و اعصاب محیطی که حاوی 
آنتی‌ژن‌های مایکوباکتریوم لپرا هستنده می‌باشد. این 
رویداد واکنش نوع ۱ جذام نامیده می‌شود esas as‏ 
واکنش افزايش حساسیت تأخیری نوع IV‏ می‌باشد. در 
سطح پادتن هم در سرم آن‌ها Cowl YO‏ رسوب 
آنتی‌ژن‌های باسیل و آنتی‌بادی آن‌ها در بافت می‌تواند 
موجب فعال‌شدن سیستم کمپلمان و ایجاد واسکولیت 
لکوسیتو کلاستیک در اعضای مختلف گردد. اين رویداد 
که واکنش نوع ۲ جذام نامیده می‌شود» یک واکنش 
افزايش حساسیت نوع ]11 می‌باشد. این واکنش‌های 
ایمونولوژیک ممکن است LS‏ در حین» یا بعد از 
خانمه‌ی درمان جذام روی بدهند و سیر آن‌ها لزوما با 
سیر خود بیماری مطابقت ندارد. 

aul‏ نقص ایمنی در بیماران مبتلا به جذام کاملا 
اختصاصی به آنتی‌ژن‌های مایکوباکتریوم لپرا بوده و 
مایکوب اکتریوم‌ها طبیصی است. در جریان عفونت 
هم‌زمان با ۲17۷ نیز شیوع یا شدت جذام Sr‏ 
نکرده و پاسخ آن به درمان نیز کاهش نمی‌بابد» اما 
ریسک بروز واکنش‌های نوع اجذام مخصوصا پس از 


درمان با داروهای آنتی‌رتروویرال افزایش می‌یابد که 


immune reconstitution syndrome‏ نآمیده 


استعداد ابتلا به جذام قطعاً تحت کنترل عوامل 
ژننیک است. میزان همراهی جذام در دوقلوهای 
تک‌نخمی ۶۰-۸۵ و در دوقلوهای دوتخمی 
7۱۵-۵ است که بر نقش ژنتیک تأکید دارد. اما ژن 
این بیماری هنوز مشخص نشده است. نوع ple‏ در 
بیمار بستگی به پاسخ CMI‏ دارد که خود توسط 
ژن‌های J uF MHC‏ می‌شود. مطالعات متعددی 
نشان داده که slighla‏ پ‌های HLA-DR2‏ 9 
HLA-DR3‏ در بیماران مبتلا به جذام توبرکلویید و 
111-01 در جنام بینابینی و لپروساتوز شیوع 
بیشتری دارند. 


طبقه‌بندی 

inci‏ بیماران مبتلا به جذام به دو شیوه 
طبقه‌بندی می‌شوند. طبقه‌بندی WHO‏ برای کارکنان 
سرویس‌های بهداشتی ساده‌تر و عملی‌تر است درحالی 
که طبقه‌بندی Ridley-Jopling‏ تخصصی‌تر بوده و 
کاربرد عملی کمتری Ms Is‏ 

طبقه بندی 0 در این طبقه‌بندی در ابتدا 
بیماران برحسب مثبت یا منفی‌بودن اسمیر پوستی به 

* بیماران کم‌باسیل (paucibacillary) (PB)‏ که 

prowl‏ پوستی منفی دارند. 
* بیماران پرباسیل (multibacillary) (MB)‏ که 


prowl‏ پوستی مثبت دارند. 


13117571۲۲۲۲۲۲۲۹ 


در سال‌های اخیر مشکلاتی از قبیل نبودن امکانات 
انجام و خواندن اسمیر پوستی در بسیاری از مراکز 
درمانی دورافتاده و هم‌چنین منفی‌بودن اسمیر در برخی 
از بیماران» باعث شده است WHO‏ طبقه‌بندی بیماران 
ly‏ بر اساس شمارش تعداد ضایعات پوستی توصیه کند: 
بیمارانی که پنج ضایعه‌ی پوستی Ly‏ کمتر دارند در 
گروه کم‌باسیل و بیمارانی که بیشتر از ۵ ضایعه‌ی 
پوستی دارند در گروه پرباسیل قرار می‌گیرند. البته 
اشکال این تقسیم‌بندی قرارگرفتن اشتباهی تعدادی از 
بیماران پرباسیل درگروه کم‌باسیل و pac bales‏ درمان 
کافی آن‌ها است. لذا درصورتی که بین کم‌باسیل یا 
پرباسیل‌بودن بیمار شک باشد ub‏ به‌عنوان پرباسیل 
درمان شود. 
طبقه‌بندی Ridley-Jopling‏ اين تقسیم‌بندی در 
دهه‌ی ۶۰ میلادی و بر مبنای علایم بالینی و 
یافته‌های هیستوپاتولوژیک توسط این دو دانشمند ارایه 
شد که آمروزه مشخص شده که پایه‌ی آن واکنش 
سیستم ایمنی سلولی در برابر مایکوب اکتریوم لپا 
می‌باشد. در این طبقه‌بندی بیماران به شش گروه 
تقسیم می‌شوند: 
Indeterminate (I)‏ 
Tuberculoid (TT)‏ 
Borderline tuberculoid (BT)‏ 
Mid-borderline (BB)‏ 


Borderline lepromatous (BL) 
Lepromatous (LL) 


سه 5 09 اول تقریباً مطابق با گروه کم‌باسیل (PB)‏ 
و سه گروه بعد منطبق با گروه پرباسیل (MB)‏ 
طبقه‌بندی ۱۷۲10هستند یعنی اسمیر پوستی معمولا 
در سه گروه اول منفی و در سه گروه دوم مثبت است. 
درگروه کم‌باسیل تعداد ضایعات پوستی و عصبی کم و 
غیر قرینه بوده و هرچه به سمت نوع پرباسیل برویم 


فصل ۴ ینماری‌های مازگوبا کت یال تیاس 


تعداد ضایعات پوستی و عصبی افزایش ash‏ ضایعات 
از نظر مورفولوژی متنوع‌تر و قرینه‌تر شده و تعداد 
باسیل هانسن هم افزایش می‌یابد. البته علایم 
گرفتاری عصبی در گروه اول واضح بوده ولی در گروه 
دوم فقط در مراحل پیشرفته‌ی بیماری دیده می‌شود. 


pre‏ بالینی 

بیمار مبتلا به جذام ممکن است با طیف متنوعی از 
pre‏ بالینی خود را نشان دهد. در مراحل ابتدایی که 
هنوز سیستم ایمنی بدن تکلیف خود را برای پاسخ به 
باسیل مشخص نکرده «wl‏ جذام indeterminate‏ 
ایمنی بدن اگر پاسخ سیستم ایمنی بالا باشد» جذام 
توبرکلوئید (TT)‏ اگر پاسخ سیستم ایمنی ضعیف باشد, 
جذام لپروماتوز (LL)‏ و اگر پاسخ سیستم ایمنی متوسط 
باشد جذام بینابینی (borderline)‏ ایجاد می‌شود. 


indeterminate جذام‎ 


این نوع از بیماری معمولا در بررسی‌های 
اپیدمیولوژیک تشخیص داده می‌شود. این نوع معمولة 
با یک لک هیپوپیگمانته با حاشیه‌ی نامشخص خود را 
نشان می‌دهد. گاهی یک pein!‏ محو نیز همراه این 
لک هیپوپیگمانته وجود دارد. این ضایعات اغلب در 
«qo‏ بالای بازوهاه بالای ران‌ها و باسن ایجاد 
می‌شوند ولی پوست سر زیر بغل» و GALES‏ ران به 
دلیل گرم‌تربودن معمولاً گرفتار نمی‌شوند. ممکن است 
بیمار از گزگز شکایت کند اما معمولا درمعاینه اختلال 
حس وجود ندارد. اکثر موارد جذام indeterminate‏ 
خودبه‌خود بهبود می‌يابنده ولی برخی از بیماران وارد 
مراحل پیش‌رفته‌تر بیماری می‌شوند. 


جذام TT‏ 
دراین نوع از بیماری فقط پوست واعصاب محیطی 
گرفتار می‌شوند. معمولا یک ضایعه‌ی منفرد پا تعداد 
کمی ضایعه‌ی پوستی (کمتر از پنج عدد) وجود دارد. 
حاشیه‌ی ضایعه‌ی مشخص و برجسته و مرکز آن 
ممکن است هیپوپیگمانته (به خصوص در افراد با 
پوست (ays‏ یا اریتماتو (در بیماران با پوست روشن) 
باشد. ممکن است به JSS‏ مسطح (ماکول یا پچ) یا 
برجسته‌تر از سطح پوست (پلاک حلقوی که شایع‌ترین 

تظاهر است) دیده شود (شکل ۷-۱). 

در معاینه» ضایعه‌ی پوستی فاقد حس است که 
Gus Vy one‏ تشخیص حرارت در Lal‏ و سپس 
حس‌های لمس سطحی درد و لمس عمقی از بین 
می‌روند. یک استثنا درمورد ضایعات صورت وجود دارد 
که به cle‏ هم‌پوشانی عصبی وسیع, امکان دارد در 
معاینه اختلال حس CHL‏ نشود. درگیری تنه‌های 
بزرگ عصبی دیده نمی‌شود اما Vy one‏ یک عصب 
محیطی نزدیک ضایعه پوستی گرفتار بوده بزرگ و 
قابل لمس می‌شود. به دلیل درگیری رشته‌های عصبی 
خودکار, کاهش رشد مو و هم‌چنین PLE‏ تعریق در 
ضایعات پوستی ممکن است مشاهده شود. 


شکل ۷-۱: ضایعه‌ی تک pal‏ حلقوی در جذام TT‏ 


BT جذام‎ 

در این نوع نیز مانند نوع TT‏ حاشیه‌ی ضایعات 
م شخص و هرز آن‌ها acl Ragas‏ استه Ll‏ 8 
افرادی که رنگ پوست آن‌ها روشن است ممکن است 
ضایعات اریتماتو باشند. تعداد ضایعات بیشتر از TT‏ 
بوده و — ضایعات اقماری وجود دارد. ضایعات 
متعدد توزیع غیر قرینه در بدن دارند. حاشیه‌ی ضایعات 
ارتشاح کمتری داشته» اما هم‌چنان اختلال حس بر 
روی ضایعات» یافته‌ی مهمی به شمار می‌رود. برخلاف 
TT‏ پوسته وجود نداشته یا اگر باشد خیلی جزئی است. 
در این‌جا درگیری اعصاب محیطی بیشتر بوده و 
معمولاًتنه‌های بزرگ عصبی به شکل غیر قرینه 
گرفتارند. این گرفتاری در معاینه به شکل بزرگی 
عصب» حساس‌بودن عصب (tenderness)‏ يا اختلال 
عملکرد (حسی» حرکتی و اتونوم در مراحل انتهایی 
بیماری) عصب مبتلا مشاهده می‌شود. 
جذام BB‏ 

بیماران مدت کوتاهی در سیر بیماری با این شکل 
ممکن است دیده شوند و اغلب به انواع بالاتر یا 
پائین‌تر بیماری upgrade‏ یا downgrade‏ می‌شوند. 
تعداد ضایعات obj‏ بوده اما به اندازه‌ی بیماران LL‏ 
نیست. توزیع ضایعات در سطح بدن میل به قرینگی 
بیشتر از نوع BT‏ دارن. ماکول, پاپول یا SH‏ ممکن 
است دیده شوند. در شکل تیپیک بیماری ضایعاتی با 
حاشیه‌ی داخلی مشخص و حاشیه‌ی خارجی محو و 
نامشخص دیده می‌شوند (شکل aul (V-Y‏ این نوع 
ضایعات خیلی نادرند. درگیری اعصاب محیطی متغیر 
بوده و بستگی به این دارد که به کدام نوع از انواع 
دیگر تبدیل شود. 


شکل ۷-۲ پاپول‌ها و پلاک‌های اریتماتو منتشر و قرینه 
در جذام BB‏ 


BL جذام‎ 

در این نوع از بیماری ضایعات پوستی منتشر متعدد 
9 تقریباً قرینه هستند. مشخصه‌ی ضایعات پوستی عدم 
وجود حاشیه‌ی مشخص است. ابتدا ماکول‌های محو و 
سپس به‌تدریج ضایعات پاپول» پلاک و ندول هم ایجاد 
می‌شوند. در Cal‏ نوع درگیری تنه‌های بزرگ عصبی 
(بدون علایم بالینی) دیده می‌شود که معمولاً قرینه 
است. احتمال بروز واکنش در این نوع بالا است. 
معمولا در مراحل اولیه‌ی این نوع از بیماری علایم و 
نشانه‌های دهان و بینی (مشل خونریزی از بینی, 
سوراخ‌شدن سپتوم. بینی زینی‌شکل) و کاهش موی 
ابرو دیده نمی‌شود. 


فصل ۰۷ بیماری‌های مایکوبااکتریال — 


جذام LL‏ 
تکثیر لجام‌گسیخته و زیاد باسیل و انتشار آن در 
سطح پوست» اعصاب و برخی دیگر از اعضای بدن 
عامل اصلی علایم بالینی در اين نوع از بیماری است. 
در پوست ضایعات به شکل پاپول» ندول و پلاک 
منتشر و قرینه ایجاد می‌شوند. در اين نوع نیز معمولا 
پوست سر و چین‌های بدن درگیر نمی‌شود. ارتشاح 
منتشر باسیل در پوست صورت منجر به JSS‏ تیپیک 
و معروف صورت شیرمانند (leonine face)‏ می‌شود 

(شکل ۷-۳ 
پس از گذشت سال‌ها و در مراحل انتههایی بیماری 

نوروپاتی به شکل بی‌حسی دستکش و جوراب 
دیده می‌شود. در مراحل پیشرفته‌ی بیماری به‌علت 
ارتشاح باسیل و تخریب پل بینی» بینی زینی‌شکل 
(saddle nose)‏ ایحاد می‌شود. هم‌چنین کاهش موی 
اپروها خونریزی از بینی و خشکی ایکتیوز مانند پهست 
نیز در مراحل پیشرفته‌ی بیماری ایجاد می‌شود. ارتشاح 
باسیل در GAY‏ گوش منجر به بزرگی و تورم لاله‌ی 
گوش‌ها شده و هم‌چنین تورم دوکی‌شکل انگشتان هم 
ممکن است دیده شود. 


شکل ۷-۳ صورت شیری در جذام بان 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 
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شکل ۷-۴: بزرگی عصب Greater auricular‏ 


درگیری اعصاب محیطی 


بیماری جذام ممکن است دیده شود. 


۱. بزرگی رشته‌های اعصاب محیطی: معمولاً با 
غیر قرینه‌بودن عصب‌های محیطی در معاینه و 
لمس مشخص می‌شود. مهم‌ترین این اعصاب 
عبارتند از: greater auricular‏ در گردن 
ulnar, radial cutaneous‏ در اندام فوقانی" 
lateral popliteal, sural, common‏ 
personal , posterior tibial‏ در اندام تحتانی" 
greater auricular 9‏ درمعاينه 6 J‏ 
تشخیص‌تر می‌باشند (شکل ۷-۴). 

. اختلال حس در پوست: حس افتراق سرما از 
گرما اولین حسی است که از بین می‌رود. باید 
توجه داشت که این اختلال حسی در فرم 
کم‌باسیل در روی ضایعات پوستی است درحالی 
که در جذام پرباسیل این بی‌حسی به‌صورت 


دستکش — جوراب در انتهاها و در مراحل 


پیشرفته وجود داشته و در محل ضایعات پوستی 


. فلج تنه‌ی عصب: این فلج تنه‌ی عصب ممکن 


است با علایم التهاب (تورم ودردناکی عصب) یا 
بدون علایم التابی باد 
(silent neuropathy)‏ آغلب ابتدا علایم 
اختلال حسی و سپس حرکتی وجود دارد. به 
مرور در طی زمان ممکن است تغییر شکل 
اندام‌ها نیز ایجاد شود. تفییر شکل ایجادشده 
بستگی به عصب درگیر دارد: درگیری عصب 
اولنار موجب چنگ‌شدن انگشتان دست 
(claw hand)‏ عصب مدیان موجب 
(claw thumb)‏ عصب رادیال موجب افتادن 
مچ دست (drop wrist)‏ عصب پرونتال 
مشترک باعث افتادگی مچ پا {drop foot)‏ 
عصب تیبیال خلفی موجب چنگ‌شدن انگشتان 
فا y(claw toe)‏ عصب Jl wld‏ موجب 
بازماندن چشم موقع خواب (چشم خرگوشی 
(lagophthalmus‏ و Lak‏ کوری به دلیل 
ضربه و عفونت ثانوی می‌گردد. 


. آنهیدروز یا عدم تعریق به‌علت آسیب به اعصاب 


اتونوم ایجاد می‌شود. این اختلال نیز مانند 
اختلال حسی در جذام کم‌باسیل در محل 
ضایعات پوستی و در نوع پرباسیل bree‏ در 
دست و پا و در مراحل انتهایی بیماری در تنه‌ی 
دیده وی شود. 


(pure neural خالص عصبی‎ plas 
leprosy) 

معمولاً پیماری جذام پوست و اعصاب محیطی را 

گرفتار می‌کند. اما در برخی از بیماران فقط درگیری 


وت لت 


اعصاب محیطی بدون درگیری پوستی وجود دارد. به 
این نوع از بیماری جذام خالص عصبی می‌گویند. یکی 
از تظاهرات qld‏ مراجعه با زخم‌های خودبه‌خودی در 
اندام‌ها است. دلیل این امر ازبین‌رف تن قدرت افتراق 
سرما از گرما و سپس حس لامسه و درد است. به این 
ترتیب که بیماران در طول روز ممکن است به اجسام 
داغ دست بزنند» اما به‌دلیل نداشتن حس متوجه نشوند. 
چند ساعت بعد یک زخم ناشی از سوختگی ایجاد 
می‌شود. البته خود بیمار معمولا به یاد نمی‌آورد که به 
جسم داغ دست زده است. جذام خالص عصبی در اکثر 
blew‏ از نوع کمپاسیل بوده اما ممکن است پرباسیل 
هم باشد. برخی ازاين بیماران به علت تشخیص اتب 
تحت جراحی‌های ارتوپدی و اعصاب قرار می‌گيرند. 


واکنش‌های ایمونولوژیک 
Ax‏ از بیماران مبتلا a:‏ جذام ممکن است دچار 
علایم 9 نشانه‌های التهابی 9 ole‏ شوند. در معاینه‌ی 
بالینی درد تورم و قرمزی در ضایعات پوستی یا در 
رشته‌های عصبی dbo!‏ می‌شود. ممکن است ضایعات 
پوستی جدید به شکل ناگهانی همراه التهاب و قرمزی 
پدیدار شوند. به این پدیده که خاص بیماری جذام 
است "واکنش" می‌گویند. واکنش در واقع پروسه‌ی 
به‌عنوان مثال به دنبال درمان بیماری و کاهش تعداد 
باسیل و افزایش بروز آنتی‌ژن‌هاء ناگهان سیستم ایمنی 
بدن در مقابل باسیل عامل بیماری قوی شده التهاب و 
تورم در ضایعات پوستی L‏ رشته‌های عصبی بروز 
می‌کند (واکنش نوع ۱). بروز واکنش در ۵۰ بیماران 
بعد از شروع درمان گزارش شده است. البته گاهی 
ods)‏ تظاهر بیماری و علت مراجعه بیمار به پزشک 


پس از خاتمه درمان روی دهد. واکنش جذام اهمیت 


بسیار بالائی دارد و یک اورژانس بوده و Lab‏ سریع 
تشخیص داده شده و درمان مناسب انجام شود. درغیر 
این صورت به خصوص در رشته‌های عصبی به Sols‏ 
ایجاد فیبروز عوارض ماندگار و معلولیت ممکن است 
ایجاد شود. البته گاهی نیز واکنش تحت حاد بوده و با 
سروصدای زیاد همراه نیست. Mee‏ در برخی از بیماران 
نوروپاتی پیش‌رونده و مخرب بدون علایم التهابی 
ایجاد می‌شود. درصورت بروز واکنش در جریان درمان 
پزشک و بیمار هر دو Lb‏ بدانند که این parle‏ جدید 
نشانه‌ی عدم تأثیر دارو یا عوارض جانبی دارو نیست و 
درمان با yb bess MDT‏ ادامه پیدا کند. گاهی در 
صورت ge‏ واکتش خفیف پس از خاتمه‌ی درمان 
افتراق | از عود بیماری سخت می‌شود. را 
واکنش‌ها تا مدت کوتاهی پس از قطع درمان بروز 
می‌کنند در حالی که عود بیماری سال‌ها بعد روی 
می‌دهد. واکنش همیشه حاد می‌باشد در حالی که عود 
مثل خود بیماری جذام سیر کند و سروصدای کمی 
داره واکنش به سرعت به کورتیکوسترویید خوراکی 
جواب می‌دهد درحالی که عود جذام به این درمان 
واکنش نوع ۱ 
این نوع یک واکنش افزایش حساسیت تأخیری 
نوع TV‏ است که در بیماران طیف borderline‏ روی 
می‌دهد. سیستم ایمنی سلولی این بیماران پایدار 
نسوده 9 در صورت نت ضعیف (بارداری» شیردهی. 
واک‌سیناسیون, مصرف داروهای تضعیف کننده‌ی 
سیستم ایمنی» عفونت‌های دیگر) بیمار BT‏ 44 سمت 
دیگر طیف یعنی BL‏ و حتی LL‏ شیفت پیدا می‌کند 
(reversal reaction or downgrading)‏ از سوی 
دیگر بیماران BL‏ ممکن است با تقویت ایمنی سلولی 


به خصوص به دنبال درمان به سمت BT‏ شیفت پیدا 
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(upgrading) ss‏ در جربان واکنش نوع ۱ ضایعات 
پوستی قبلی ملتهب و قرمز شده و حتی ممکن أست 
ضایعات جدید ایجاد شود (شکل ۷-۵). هم‌چنین التهاب 
و تورم در Glas!‏ محیطی گرفتار نیز ایجاد می‌شود. در 
این نوع از واکنش علایم سیستمیک وجود نداشته و 
درگیری محدود به پوست و رشته‌های اعصاب محیطی 
است. با بروز این واکنش نباید درمان بیماران قطع شود 
بلکه Lb‏ هرچه سریع‌تر بیماران علاوه‌بر ادامه‌ی درمان 
قبلی» تحت درمان استرویید خوراکی نیز قرار گیرند. 


شکل ۷-۵: بیمار مبتلا به جذام بوردرلاین قبل (IL)‏ و 
بعد (پایین) از واکنش نوع ۱ جذام. 


شکل ۷-۶: اریتم ندوزوم لپروزوم در واکنش نوع ۲ 


جذام. 


واکنش نوع ۲ 

این نوع از واکنش در اثر تشکیل و رسوب 
کمپلکس آنتی‌ژن آنتی‌بادی یعنی واکنش آفزایش 
حساسیت نوع 1 در نیمی از بیماران BL‏ و بان ایجاد 
می‌شود. یک بیماری مولتی‌سیستم ناشی از واسکولیت 
لکوسیتو کلاستیک بوده و ارگان‌های مختلف را درگیر 
می‌کند. رسوب کمپلکس ایمنی, التهاب در ارگان‌های 
مختلف (یووئیت» اورکیست» آرتریست» لنفادنویانی» 
هپاتواسپلنومگالی) ایجاد می‌کند. برخلاف نوع ۱ علایم 
تسیستتمیک مانند oS‏ آرترالژی 9 oe‏ هم وجود دارد. 
ضاییه‌ی پوستی در واکنش نوع ۲ ارستم ندوزوم 
لپروزوم (ENL)‏ است که ندول‌های قرمز زیرجلدی 
کوتاه‌تری داشته و علاوه‌بر Lal‏ اندام‌های فوقانی» 
صورت و تنه را نیز درگیر می‌کنند (شکل WWF‏ 
معلولیت 

مهم‌ترین عارضه‌ی جذام طولکشیده است که 
متأسفانه با درمان MDT‏ بهبود نمی‌یابد. این عارضه 
ناشی از نورویاتی حسی یا حرکتی یا اتونوم یا 
مجموعه‌ای از این‌ها بوده (شکل (VV‏ وعمدتاً در 
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Dryness Paralysis 


فصل ۷: بیماری‌های مایکوباکتریال (rs)‏ 
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Misuse of hands and feet 
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Deformity and Disability 
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JX‏ ۰۷-۷ مکانیسم ایجاد معلولیت ناشی از نوروپاتی در جذام. 


دست. پا و چشم و در بیمارانی که دیر تشخیص داده 
sles‏ بیماران پرباسیل و بیمارانی که دچار 
واکنش‌های ایمونولوژیک شده‌اند دیده می‌شود. 
علایم سیستمیک 

در بیماری جذام به‌جز درگیری پوست و اعصاب 
محیطی تظاهرات سیستمیک دیگر ld‏ نیست اگر چه 
در نوع پرباسیل مایکوباکتریوم لپرا در اکثر ارگان‌ها 
ممکن است وجود داشته باشد. استئنا در این زمینه 
درگیری چشم (در تمام انواع جنام به علت خود 
پیماری یا نوروپاتی یا واکنش)» دستگاه تنفسی فوقانی 
و بیضه (در نوع پرباسیل)» و عمدتاً واکنش نوع ۲ (که 
یک واسکولیت لکوسیتوکلاستیک سیستمیک است) در 
این ارگان‌ها می‌باشد. 


تشخیص بیماران مبتلا به جذام برمبنای علایم 
بالینی و معاینه است. با انجام pow!‏ پوستی و گاه 
بیوپسی از پوست و به‌ندرت عصب می‌توان تشخیص 
را تائید کرد. jan‏ هم‌زمان علایم نوروپاتی محیطی و 
نشانه‌های پوستی, باید ما را به فکر تشخیص جذام 
بیندازد به خصوص اگر بیمار سابقه‌ی خانوادگی بیماری 
یا سابقه‌ی سکونت در مناطق بومی بیماری را داشته 
است. خونریزی مکرر از بینی و کاهش ابروها و مژه‌ها 
می‌توانند علت مراجعه بیمار باشند. ضایعات پوستی 
جذام بسیار متنوع هستند اما وجود بی‌حسی يا کاهش 
موی gpl‏ وتنه و دست و پا و خشکی ناشی از عدم 
تعریق باید هميشه ما را به فکر جذام بیندازد. اگر با 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


ضایعات پوستی مواجه شدید که توضیح روشنی برای 
آن نداشتید حتماً ضایعات را از نظر حس معاینه کنید. 
گاهی بیماران با ضایعات تاولی در اندام‌ها مراجعه 
می‌کنند. این تاول‌ها در واقع ناشی از سوختکی و 
تماس با اشیاء داغ یا ضربه است و به علت اختلال 
حس در بیماران ایجاد می‌شود. 

تشخیص جذام بر پایه‌ی شک به بیماری و 
معاینهی Gadd‏ بالینی می‌باشد و روش‌های 
آزمایشگاهی هیچ‌کدام حساسیت بالایی نداشته و در 
صورت نبود امکانات الزامی نیستند. سابقه‌ی SAE‏ 
جذام یا اقامت طولانی در مناطق بومی بیماری شک 
به این بیماری را افزايش می‌دهد. وجود ۲ علامت از ۳ 
) ضایعه‌ی پوستی منطبق با جذام ۲) اختلال حسی 
در مجاورت ضایعات پوستی Ly‏ انتهاها و ۳) کلفتی 
اعصاب Fl Neco‏ 

در صورت شک به جذام. پوست بیمار به‌صورت 
کامل و دقیق در نور مناسب باید معاینه شود. با توجه 
به تنوع علایم جذام تقریبا هر نوع ضایعه مبههم پوستی 
oll‏ خارش» هیپرپیگمانتاسیون یا دپیگمانتاسیون, 
نداشتن JMS!‏ حسی و پوسته‌ریزی شدید تشخیص 
جذام را کمتر مطرح می‌کنند. هم‌چنین دوره‌های عود و 
بهبودی خودبه‌خود ضایعات در جذام ناشایع است و 
فقط در جریان واکنش ایمونولوژیک ممکن است دیده 
باید از نظر کلفت‌شدن و دردناک‌بودن مورد معاینه قرار 
گيرند. سپس عملکرد اين اعصاب باید بررسی شود. 
بررسی حس حرارت با لوله آزمایش حاوی آب سرد و 
با نوک سوزن و لمس عمقی با نیشگون‌گرفتن بررسی 


چنام chilies”‏ بر روی ضایعات پوستی بیمار و در 
جذام پرباسیل در دست و پا باید انجام شود. معاینه‌ی 
اعصاب حرکتی با بررسی قدرت عضلات دست و gly‏ 
وجود آتروفی عضلانی يا کنتراکتور انجام می‌شود. 
رشته‌های عصبی خودکار باشد. معاینه چشم هم در 
تمام بیماران Ab‏ انجام شود. 


تشخیص آزمایشگاهی 

اگر چه تشخیص جذام بر اساس معاینه‌ی بالینی 
است و WHO‏ نیز بررسی آزمایشگاهی را از 
کرایتریاهای تشخیصی بیماری حذف نموده است ON‏ 
موارد زیر می‌توانند کمککننده باشند: 


prowl‏ پوستی 
youl‏ پوستی را از نرمه‌ی گوش, پیشانی, چانه» 
سطح اکستانسور ساعد. پشت انگشتان» باسن و AB‏ 
تهیه می‌کنیم. گاهی نیز از ترشحات مخاط بینی اسمیر 
تهیه می‌شود اما ارزش اسمیر پوستی بیشتر است. برای 
جلوگیری از sje sid‏ پوست محل مورد نظر را Ort‏ 
انگشتان می‌فشاریم و با بیستوری شیاری کوچک به 
طول ۵ و عمق ۳ میلی‌متر ایجاد می‌کنيم. ترزشحات 
ایجادشده را با wad‏ تیغ جمع‌آوری می‌کنیم و بر لام 
قرار می‌دهیم. پس از خشک‌شدن با رنگ‌آمیزی Fite‏ 
که تعدیل‌شده‌ی 71001776601500 است رنگ 
می‌کنیم. سپس با بزرگ‌نمایی ۱۰۰۰ ply‏ میکروسکوپ 
دنبال باسیل‌های میله‌ای شکل قرمز در زمینه‌ی 
آبی‌رنگ لام می‌گردیم. اسمیر در ۱۰۰ درصد بیماران 
جذام پرباسیل Cute‏ است اما در تمام بیماران TT‏ و 
اکثر بیماران BT‏ منفی می‌باشد. اگر چه مدت کوتاهی 
پس از درمان قریب به اتفاق باسیل‌ها از بین می‌روند» 
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اما تا سال‌ها ممکن است در بافت پوست باقی بمانند و 
اسمیر مثبت باشد. باسیل‌های زنده oer‏ توپر و 
باسیل‌های کشته‌شده‌ی خردشده و گرانولر دبده 
می‌شوند. بنابراین اسمیر روش مناسبی در پیگیری 
پاسخ به درمان در بیماری جذام نمی‌باشد. 
هیستوپاتولوژی 
در هر یک از انواع جذام الگوی مشخصی را نشان 
صرفاً از اعصاب حسی نظیر عصب گوشی بزرگ» 
Show‏ و پرونثهآل سطحی ممکن است انجام گیرد. در 
فرم لپرومتوز نحی‌ای عاری از سلول حد فاصل درم و 
اپی‌درم قرار دارد که Grenz zone‏ نامیده می‌شود. در 
درم پلاسما سل, لنفوسیت و مایکوباکتریوم لپرا به 
شکل منفرد یا دسته‌ای (globi)‏ دیده می‌شود. 
درصورتی که درمان موفق باشد باسیل‌ها به شکل 
گرانولر و فراگمنته دیده خواهند شد. 
در جذام توبرکلویید ارتشاح گرانولوماتو در درم که 
درم soil aril‏ با سلول‌های اپیتلوئید و 
ژانت لانگرهانس و در اطراف آن‌ها لنفوسیت‌ها دیده 
می‌شوند ولی باسیل در بافت od‏ نمی‌شود. اعصاب 
پوست ادماتو هستند که وجه افتراق با گرانولوماهای 
دیگر نظیر سارکوئیدوز است. در جذام بینایینی ممکن 
است cls‏ مخلوطی از موارد فوق دیده شود. 
PCR‏ 9 سرولوژی 
تعیین DNA‏ مایکوباکتریوم لپرا در نمونه‌ی تازه 
پوست یا مخاط بینی می‌تواند کمک‌کننده باشد. موارد 
مثبت PCR‏ دارای ارزش cowl‏ در موارد جذام 
کم‌باسیل رنگ‌آمیزی ایمونوهی ستوشیمی با آنتی‌ژن 


فصل ۷: بیماری‌های مایکوبا کتریال )1— 


فنولیک گلیکولیپید ۱ (PGL-1)‏ در اثبات بیماری 
کمک کننده ual‏ ارزیابی سرولوژیک نظیر آنتی‌بادی 
اختصاصی است زیرا تقریباً در تمام بیماران مثبت است 
درحالی که تست‌های سرولوژیک تنها در نیمی از 
بیماران کم‌باسیل Cute‏ است. با توجه به مثبت‌بودن 
سرولوژی در ۸۵-۱۰ افراد سالم در مناطق بومی 
جذام (احتمالا به دلیل عفونت (subclinical‏ از این 
روش می‌توان در بررسی‌های اپی دمیولوژیک استفاده 
3 

تست پوستی لبرومین 

این تست که ماده‌ی آن از باسیل‌های با حرارت 
می‌شود» با تزربق ۰/۱ میلی‌لیتر داخل درم انجام 


می‌گیرد و پس از FA‏ ساعت مانند PPD‏ خوانده ۲ 


می‌شود که به آن واکنش Fernandez‏ می‌گویند. این 
واکنش با plo‏ مایکوباکتریوم‌ها تقاطع دارد. چنان‌چه 
بیش از ۷ میلی‌متر باقی باشد واکنش Mitsuda‏ 
خوانده می‌شود که اختصاصی‌تر است. این تست 
نشان‌دهنده‌ی وجود پاسخ ایمنی با واسطه‌ی سلولی به 
آنتی‌ژن‌های باسیل جذام است و نیازی به‌وجود باسیل 
در بدن یا سابقه تماس با آن ندارد لذا در افراد سالم 
کم‌باسیل Cote‏ و در بیماران پرباسیل منفی است. پس 
ارزش آن‌ها در طبقه‌بندی بیماران و تعیین پیش‌آگهی 
تشخیص افتراقی 

پیتریازیس HT‏ پیتریازیس 9 IS‏ مراحل ابتدایی 
ویتیلیگو هبپوپیگمانتاسیون پس از التهاب و خال‌های 
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(VT ee‏ درس‌نام‌یبیبار‌های پوست 


آکرومیک پا آنمیک اشتباه شود. ضایعات اریتماتو با 
حاشیه‌ی مشخص در جذام کم‌باسیل شبیه درماتوفیتوز 
(کچلی)» eal pall‏ سل پوستی یا درمتیت تماسی 
آلرژیک می‌باشند. ضایعات اریتماتو منتشر در جذام 
پرباسیل در تشخیص افتراقی گزانتوم‌ها» پسوربازیس 
قطره‌ای» پیتربازیس روزهً و سارکوئیدوز قرار می‌گیرند. 
صورت شیری face)‏ 1600186) اگر چه مشخصه‌ی 
cw! LL pls‏ اما پاتوگنومونیک oh‏ نبوده و در 
بیماری‌های انفیلتراتیو دیگر مثل cjguilent‏ لنفوم و 
پسودولنفوم هم ممکن است دیده شود. 
درمان 

علی‌رغم این که بیماری جذام هزاران سال سابقه 
دارد و عامل آن سال‌ها قبل شناسایی شد داپسون 
به‌عنوان نخستین درمان موّثر در سال ۱۹۴۱ میلادی 
ابتدا مقاومت ثانویه و بعد مقاومت اولیه به داپسون در 
بیماران جذام گزارش گردید. نخستین داروی 
باکتریسیدال کشف‌شده بر ضد مایکوباکتریوم لپرا 
ریفامپین بود که کماکان بهترین دارو و پایه اصلی 
تمام رژیم‌های درمانی جذام می‌باشد. نهایتاً درمان 
قطعی جذام در سال ۱ میلادی تحت عنوان 
Maso s‏ 

جذام کم‌باسیل (پاسی‌باسیلری): ریف امپین» 
۰ میلی‌گرم یک بار در ماه + داپ‌سون» 

جذام پرباسیل (مولتی‌باسیلری)؛ ریضامپین» ۶۰۰ 
میلی‌گرم یک بار در ماه + داپسون ۱۰۰ میلی‌گرم 
یک‌بار در روز + کلوفازیمین ۲۰۰ PS he‏ یک‌بار در 
ماه و ۵۰ میلی‌گرم یک‌بار در روز به مدت ۱۲ ماه. البته 


طول دوره‌ی درمان در این نوع جذام در ابتدا ۲۴ ماه 
بود که از سال ۱۹۹۸ میلادی به ۱۲ ماه کاهش 
Meal,‏ 

مهم‌ترین داروی باکتریسیدال در درمان جذام و 
پایه‌ی اصلی تمام رژیم‌های درمانی آن ریفامپین 
می‌باشد که با توجه به دوره‌ی تکثیر باسیل و به منظور 
افزایش کمپلیانس بیمار و کاهش Susy‏ مقاومت 
به‌صورت تک دوزهای A hale‏ و تحت نظر 
(Supervised)‏ مصرف می‌شود. درصورتی که بیماری 
به هر دلیل نتواند ریفامپین مصرف کند ۲ دارو باید 
جایگزین آن شسوند که بیشتر از مینوک‌سیلین و 
اوفلو کساسین استفاده می‌شود. یک مرور نظام‌مند بر 
مطالعات منتشرشده در مورد این رژیم‌درمانی نشان 
داده که اگر چه هیچ کارآزمایی بالینی با شاهد پلاسبو 
در مورد MDT‏ وجود ندارد» اما این درمان بسیار موثر 
بوده و ریسک عود حدود ۱ در هزار مورد در سال 
می‌باشد! ". موارد عود بیماری ناشی از مقاومت داروبی 
نبوده و بیمار باید مجدداً با همان MDT‏ درمان شود. 
درمان خانم‌های باردار و شیرده نیز MDT‏ بوده در 
بچه‌ها دوز داروها باید بر اساس سن یا وزن آن‌ها 
اصلاح و 

عارضه‌ی جانبی این داروها کم می‌باشد. شایع‌ترین 
عارضه‌ی ریفامپین عوارض گوارشی و تغییر رنگ ادرار 
است و با توجه به مصرف ماهیانه, عوارض کبدی نادر 
است. در مورد داپسون آنمی‌همولیتیک شایع نیست و 
الزامی به بررسی GOPD‏ قبل از شروع درمان در 
همه‌ی بیماران نیست. عارضه‌ی مهم و نادر این دارو 
بروز آلرژی به شکل تب. راش ژنرالیزه با خارش و 
آدنوپاتی است. شایع‌ترین عارضه‌ی کلوفازیمین 
هیپرپیگمانتاسیون پوست است که چند ماه پس از 
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شروع درمان شروع شده و پس از قطع دارو خودبه‌خود 
رفع می‌شود. 

رژیم‌درمانی جدید ROM‏ نام دارد که شامل 
ریفامپین ۶۰۰ میلیگرم + اوفلو کساسین ۴۰۰ میلی گرم 
+ مینوکسیلین ۱۰۰ میلی‌گرم یک بار در ماه dy‏ مدت 
۶ ماه در plies‏ پاسی‌باسیلری 9 5 در pli‏ 
مولتی‌باسیلری است: این درمان اگرچه به اندازه‌ی 
MDT‏ موّثر بوده است» اما به دلیل هزینه‌ی بیشتر در 
اکثر کشورهای اندمیک جذام قابل مصرف نیست و از 
سوی WHO‏ هم توصیه نمی‌شود. 

درمان واکنش‌ها بسیار مهم و فوری‌تر از خود جذام 
عصب شود. اگر بیماری در طی درمان با MDT‏ دچار 
واکنش شد درمان MDT‏ به هیچ عنوان نباید abs‏ 
شده بلکد بدون تغییر sob‏ ادامه sah‏ درمان 
واکنش‌های خفیف بدون درگیری عصبی با استراحت و 
عصب درگیر شود لازم است بیمار Ay‏ سرعت تحت 
درمان با پردنیزولون (۴۰-۶۰ میلی‌گرم روزانه در فرد 
(ab‏ قرار گرفته» با کنترل علایم تدریجا میزان آن 
کاهش یافته و قطع گردد. در واکنش نوع ۲ (ENL)‏ 
می‌توان از تالیدومید ۱۰۰-۲۰۰ میلی‌گرم روزانه به 
تنهایی با همراه پردنیزولون استفاده کرد. توصیه 
می‌شود در صورت SSI‏ در افتراق بین واکنش و عود 
بیماری» بیمار با تشخیص واکنش )45 مهم‌تر و 
فوری‌تر است) تحت درمان با کورتیکوسترویید قرار 
گیرد تا از آسیب احتمالی ay‏ اعصاب پیشگیری شود( 
پیشکیری 

تا قبل از کشف عامل بیماری جذام و درمان آن و 
با توجه به بدشکل‌شدن بیماران» ایزوله و طردکردن 
بیماران تنها ol)‏ پیشگیری محسوب می‌شد. اما با توجه 


فصل ۷: بیماری‌های مایکوباکتریال لا 


به این که اکثر مردم به‌صورت طبیعی به این بیماری 
مقاومند. بیماران کم‌باسیل مسری نبوده و احتمال 
سرایت در بیماران پرباسیل هم مدت ALIS‏ پس از 
شروع درمان از oe‏ می‌رود» و بیماری تنها به دنبال 
تماس نزدیک و مستمر طولانی‌مدت منتقل می‌شود» 
نیازی به ایزوله کردن بیماران وجود ندارد. از آن‌جا که 
افرادی که در تماس خانگی ley Ly‏ هستند 
(household contact)‏ بیش از همه در معرض خطر 
ابتلا می‌باشند, در جذام کم‌باسیل یک بار و در پرباسیل 
سالی یک بار تا ۵ سال این افراد باید مورد معاینه 
دفیق قرار گرفته و در مورد علایم بیماری و لزوم 
مراجعه سریع به پزشک در صورت پیدایش علایم 
مشکوک آموزش ببینند. از آن‌جا که مخزن میکروب 
تنها بیماران می‌باشند» با تشخیص سریع بیماران و 
درمان مناسب با MDT‏ شیوع بیماری در Loo‏ کاهش 
قاببل ملاحظه‌ای یافته و این امید وجود دارد که 
به‌تدریج بیماری ریشه‌کن شود. قبل از کشف MDT‏ 
مطالعات وسیعی جهت BES‏ واکسن برای جذام در 
نقاط مختلف جهان از جمله ایران صورت گرفت. 
واکسن‌های مختلفی از جمله 806 به تنهایی Ly‏ 
همراه با آنتی‌ژن‌های مایکوباکتربوم لپرا و ple‏ 
مایکوباکتریوم‌ها مورد بررسی قرار گرفتند اما به دلایل 
نامعلومی میزان کارایی آن‌ها بسیار متفیر بود(" 
آمروزه برخی توصیه می‌کنند یک دوز بادآور BCG‏ در 
household contact‏ بیماران جذامی جهت پیشگیری 
از جذام تلقیح شود. پیشگیری از پیدایش معلولیت‌ها در 
بیماران مبتلا به جذام اهمیت بالایی دارد. بیمار باید 
هر روز پوست خود را با روغن چرب AS‏ در صورت 
وجود خراش یا زخم آن را شست‌وشو داده و ضد 
عفونی US‏ تا دچار عفونت ثانوی نشود و در صورت 
پیدایش علایم عفونت به سرعت با آنتی‌بیوتیک 


مناسب تحت درمان قرار گیرد. پوشیدن کفش مناسب. مصنوعی و پانسمان چشم‌ها با پماد در شب برای 

فیزی وتراپی و ورزش Cae‏ پیشگیری از آنروفی پیشگیری از خشکی و خراش قرنیه هم از اهمیست 

عضلانی و کنتراکتور استفاد‌ی مکرر از قطره‌ی اشک زیادی برخوردار است. 
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بیماری سل از زمان‌های باستان وجود داشته است. میلیون نفر منجر به مرگ شده است. یعنی روزانه 
این بیماری در همه‌ی دنیا و در همه‌ی نژادها دیده ۰ نفر به cle‏ گرفتاری به بیماری سل فوت 
می‌شود. بر اساس آمار Who‏ در سال ۲۰۰۹ بیش از می‌کنند.!" درحالی که در قرن بیستم تعداد مبتلایان 
۴ میلیون بیمار جدید بروز کرده که از این تعداد WV‏ به بیماری سل در حال کاهش بود» با ظهور بیماری 
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افزایش یافت و سل‌های مقاوم به درمان‌های چند 

دارویی نیز بروز کرد. در سال ۲۰۰۸ حدود ۴۴۰ هزار 

بیمار جدید به درمان‌های داروبی ضد سل مقاوم 

بوده‌اند! بیماران مبتلا به سل پوستی کمتر از ۸.۱ 
i AF‏ 

مبتلایان به سل را تشکیل می A Mims‏ سل پوستی 

ممکن است بامایکوب‌اکتريم tuberculosis‏ 


میاکوباکتریوم bovis‏ یا در اثر تزریق واکسن سل 
(calmette Guerin Bacill)‏ که نوع تضعیف‌شده‌ی 
مایکوباکتریوم bovis‏ است ایجاد 555 


اشکال بالینی 

تظاهرات بالینی سل پوستی بسیار متنوع است و به 
عوامل متعددی بستگی دارد از جمله: راه ورود باسیل 
به داخل پوست» وضعیت و قدرت سیستم ایمنی claw‏ 
و این که شخص bE‏ پاسیل سل تماس داشته و 
نسبت به آن حساس شده با نه. 
طبقه‌بندی 


انواع سل پوستی بر اساس راه ورود باسیل به داخل 


WP gangs جدول ۷-۱: انواع سل‎ 
که‎ I aS a ee i Se 


4 شانکر سلی 

4 اسکروفلودرما (scerfuloderma)‏ 
4 سل اطراف منافذ (periorifcialis)‏ 

(acute military tuberculosis) سل ارزنی حاد‎ 4 


4 3 1 مستقیم باسیل 
(direct inoculation)‏ 
انواع حاوی 
باسیل زیاد 


4 انتشار از بافت‌های عمقی 
(contiguous infection)‏ 

« انتشار از طریق خون 
(hematogenous)‏ 

4 4 تلقیح مستقیم 

(direct inoculation) انواع 3518 باسیل‎ 

یا باسیل بسیادکم 4 ازتشار از طریق خون 


(hematogenous) 
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خیلی زیاد يا بسیار کم باشد طبقه‌بندی می‌شود (جدول 
۰۷-۱ راه‌های ورود باسیل به داخل پوست عبارتند از: 


(direct inoculation) 
(contiguous infection) 
(hematogenous) انتشار از طریق خون‎ .۳ 


از میان انواع سل پوستی, اسکروفلودرما و لوپبوس 
ولگاریس شایع‌ترین انواع هستند و بعد از آن شانکر 
سلی است. 
شانکر سلی 

در افرادی که سیستم ایمنی آن‌ها با تزریق واکسن 
BCG‏ یا توسط باسیل سل تحریک نشده بروز می‌کند. 
اين نوع LAST‏ در کودکان در اشر ورود باسیل سل از 
طریق خراش‌های پوستی یا آسیب سطح پوست 
به‌وجود می‌آید. هم‌چنین در افرادی که در 
آزمایشگاه‌های طبی یا مراکز بهداشتی کار می‌کنند 
ممکن است ضمن کار به‌طور اتفاقی باسیل در پوست 
آن‌ها تلقیح شود" شانکر سلی ۲ تا ۴ هفته بعد از 


۹ ۳ ۳ 
واردشدن باسیل به داخل پوست بروز MAS co‏ و به 


(tuberculosis Gomma) آبسه‌ی سرد (گوم)‎ 4 
(tuberculsois verucosa cutis) سل پوستی زگیلی‎ 4 
(lupus vulgaris) لوپوس‌ولگاریس‎ 4 


هه 


—— 


—E 


( 


(lupus vulgaris) لوپوس‌ولگاریس‎ 4 


شکل یک پاپول یا ندول قهوه‌ای‌رنگ که بعداً به 
شکل یک اولسر با کف گرانولر و هموراژیک در 
می‌آید. غدد لنفاوی dol‏ ممکن است ۴-۸ هفته بعد 
بزرگ شوند. ضایعه‌ی پوستی و غدد لنفاوی بدون درد 


۳ 

هر گونه ضایعه یا اولسر بدون درد که تمایل به 
بهبود ندارد و لنفادنوپاتی ایجاد کرده است مشکوک 
است. اسمیر و کشت از ضایعه از نظر وجود باسیل 
اسیدفاست و نیز بیوپسی و بررسی هیستوپاتولوژیک 
جهت تشیخص لازم است. 

اگر ضایعه درمان نشود ممکن است خودبه‌خود 
بهبود Sub‏ ولی امکان دارد که تبدیل به لوپوس 
ولگاریس شود یا از طریق خون منتشر شده» ایجاد سل 
در نقاط Soo‏ نماید. 


اسکر وفلودرما 

این نوع سل پوستی شایع‌ترین نوع در کشورهای 
در حال Meas,‏ اسکروفلودرما در اثر انتشار 
عفونت سلی از بافت‌های عمقی گرفتار مثل DLE‏ 
لنفاوی» استخوان» مفصل, غدد اشکی و مجاری آن به 
سطح پوست ایجاد می‌شود. شایع‌ترین محل بروز آن 
ناحیه‌ی گردن, زیر Lae‏ دیواره‌ی قف سه‌سینه و 
کسالسی ران Meru!‏ بیمار ghee‏ است ay Wie‏ سل 
فعال ریوی پا پلور و دارای علایم سیستمیک باشد. 


شکل بالینی 

به شکل یک ندول قرمز مایل به کبود یا به شکل 
یگ آب سه است گه با تشکیل فیسئول‌ضایی از 
بافت‌های گرفتار عمقی Like‏ می‌گیرد. ضایعه بعدا پاره 
شده یک زخم با قاعده‌ای از بافت گرانولار و 


مدای متسیس که زیر لبههای Bec Se ol‏ 


(undermined border)‏ ایجاد می‌کند. با پیشرفت 
ضایمه JSS‏ نامنظم همراه با اسکارء بات فیبروزه و 
ترشحات متناوب به‌وجود می‌آید. سیر ضایعه بسیار 
طولانی است. ممکن است خودبه‌خود بهبود ASL‏ و 
اسکارهای طناب‌مانند باقی بگذارد. 


(lupus vulgaris) لوپوس ولگاریس‎ 


شایع‌ترین نوع سل پوستی در هند» پاکستان و 
تونس است و در گذشته نیز شایع‌ترین نوع در اروپا 
"sy‏ در خانم‌ها شایع‌تر از آقایان است هم به‌صورت 
تلقیح مستقیم باسیل در پوست بهوجود می‌آید (در 
اندام‌ها) و هم ممکن است بر اثر انتشار از خون به 
پوست منتقل شود (در ناحیه‌ی صورت). 

ضایعه از نظر بالینی به شکل یک پلاک به رنگ 
قهوه‌ای fle‏ به قرمز با حاشیه‌ی مختصر برجسته و 
زگیل‌مانند (Verrucose)‏ و مرکز اتروفیک است. این 
ضایعه به کندی از اطراف توسعه cb co‏ قوام ضایعه 
نسبتاً نرم و ژلاتینی است. در اکثر بیماران فقط یک 
dels‏ ایجاد می‌شود. ضایعه ضمن پیشرفت از محیط 
ae‏ اسر و ده ورمش coe‏ 
لوپوس‌ولگاریس از نظر بالینی به شکل‌های مختلفی 
بروز می‌کند که عبارتند از: ۱- نوع کلاسیک 
(plaque type)‏ ۲- نوع هیپرتروفیک» ۳-نوع 
اول‌سراتیو و ۴- نوع وژتاتیو “vegetative‏ نوع 
کلاسیک لوپوس‌ولگاریس به شکل یک SH‏ است 
که پاپول‌هایی بر سطح آن است و اگر با دیاسکوپی 
مورد ارزیابی قرار گیرد به رنگ ژله‌ی سیب 
(apple jelly)‏ دیده می‌شوند" bs‏ بروز سطان 
پوستی بر روی اسکار لوپوس‌ولگاریس چندین سال 
پس از بهبودی بیشتر از پوست نرمال است. 


ARMM 
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تشخیص سل پوستی 

تشخیص بر اساس خصوصیات بالینی» مدت بروز 
ضایعه. سابقه‌ی ابتلا به بیماری سل ربوی با خارج 
ریوی» سابقه‌ی ابتلا به سل در خانواده یا فامیل بیمار و 
نیز تست‌های آزمایشگاهی از جمله تست PPD‏ 
تهیه‌ی prowl‏ مستقیم از ضایعه و دیدن باسیل 
اسیدفاست. کشت از ضایعه, بیوپسسی و بررسی 
هی‌ستوپاتولوژیک و نیز بررسی به روش PCR‏ و در 
Cols‏ اگر ضایعه از نظر بالینی به شدت مشکوک به 
سل باشد ولی آزمایشات به تشخیص بیماری کمک 
نکنده ممکن است از درمان دارویی به‌عنوان تست 
تشخیصی استفاده شود. 


تشخیص‌های افتراقی 


شامل سالک جذام. عفونت‌های مایکوباکتریایی 


درمان 
درمان سل پوستی همانند درمان سل ریوی است. 


معمولا درمان را با چهار دارو شروع می‌کنند. که 


منابع 


فصل ۷: بیماری‌های مایکوبااکتریال 


شامل: ایزونيازید» ریفامپیسین» پیرازینامید. و اتامبوتول 
است. درمان چهار دارویی را به مدت دو ماه ادامه 
می‌دهند و پس از آن به مدت چهار ماه از دو دارو 
شامل ایزونیازید و ریفامپیسین استفاده می‌شود. 


عوارض درمان 


شایع‌ت رین عارضهی داروهای ضد سل 
هپاتوتوکسی‌سیتی است که ممکن است ناشی از 
ایزونیازید» ریفامپی سین یا اتامبوتول باشد. 
هپاتوتوکسیسیتی معمولاً دون علامت است و ممکن 
cul‏ فقط میزان آنزیم‌های Ue‏ 8 نسوغ پیساز 
افزایش wl‏ اگر افزایش آنزیم‌های کبدی کمتر از پنج 
برابر نرمال باشد نیاز به قطع دارو نیست"" ولی اگر 
میزان آنزيم‌ها بیش از پنج برابر باشد یا بیمار علایم 
بالینی ناشی از سمیت دارو پیدا Jie) US‏ هپاتومگالی» 
colby‏ یا درد و تندرنس ab (GAS‏ درمان را فوراً قطع 
کرد و دنبال علت این علایم گشت. شروع مجدد 
داروهای ضد سل باید تا بهبودی کامل علایم به تأخیر 


sca) 


1. WHO-Novamber 2010, Tuberculosis , Global Facts (www. who. int/tb) 


2. ‘ Barvo FG, Gotuzzo E. Cutaneous tuberculosis. Clin in dermatol, 25, 173-180, 2007 


3. Frankel A, Penrose C, Emer J. Cutaneous tuberculosis in children. A practical case 
report and review for the dermatologist. J clin Aesthetic dearmatol. 2 (10), 19-27, 2009 


4. Barbagallo J, tager P, Ingleton R, Hirsch R J, Weinberg JM. Cutaneousb 
tuberculosis:Diagnosis and Treatment. Am J clin Dermatol. 3, 5, 319- 328, 2002. 


5. Symposium — Pediatric Dermatoses. Cutaneous tuberculosis in children: the Indian 
perspedctive. . IJDVL, 76, 5, 494-503, 2010 
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A‏ بیماری‌های انکلی 


دکتر حمیده مروج» دکتر علیرضا خاتمی. دکتر علی خامسی‌پور. 


دکتر یحیی دولتی, دکتر علیرضا فیروز 


گال (جرب) 


el 


۰ 


تعریف 
گال b‏ جرب یک بیماری خارش‌دار پوستی است 
(sarcopt scabie)‏ نوع انسانی ایجاد می‌شود و این 
انگل در تمام طول زندگی‌اش در اپی‌درم انسان زندگی 
ug‏ ) ۱ 
eal‏ 


شکل ۸-۱: سار کوپت اسکیبی {sarcopt scabie)‏ 


اتیوپاتوژنز 

عامل بیماری کال حیرهای (gla)‏ است JEN AS‏ 
cual shell ala‏ و ۱۷ با خارف انواع حیوانی کال 
باعث آلودگی انسان نمی‌شود و فقط در انسان تولید 
واکنش‌های گزیدگی Mee oo‏ 

مایت یا oye‏ عامل JF‏ توسط چشم دیده نمی‌شود 
و ۳۰ روز در اپی‌درم پوست انسان زنده می‌ماند. هر 
مایت ماده ۶۰-۹۰ تخم می‌گذارد. ۱۰ روز طول 
می‌کشد تا مایت‌ها JL‏ شوند. در افراد عادی حداکثر 
۰ مایت بالغ در اپی‌درم وجود دارد. این انگل در 
ls.‏ از ایی‌درم ۲۳ VPLS‏ اعت oI} sto‏ 
نمی‌ماند!؟ مایت ماده عاملن بیمار 
طریق تماس فیزیکی بسیار نزدیک در اعضای یک 


ممکن است موجب انتقال شوند به خصوص در نوع 
نروژیان یا crusted scabies‏ که اين نوع گال در افراد 


دچار نقص سیستم ایمنی سالمندان؛ بیماران ایدزی, 
بیماران sign‏ اعضا یا در افرادی که حس خارش ندارند 
(بیماران «salle‏ بیماران پاراپلژیک) مشاهده می‌گردد. 
این افراد بدون خارش بوده ولی بسیار آلوده و منبع 
انتقال عمومی هستند و هزاران مایت در سطح پوست 
دارند که در اثر پوسته‌ریزی» ploy‏ زندگی به خصوص 
فرش صندلی و پرده می‌تواند آلوده باشد. این نوع ۱ 
مایت‌ها به مدت یک هفته در پوسته‌های شاخی که شکل ۸۲ at in‏ بو مرج oa‏ در ‘sb‏ 


وس ام 


روی وسایل Gall ahd ade‏ می‌توانند زنده بمانند و یک کانال. 
باعث انتقال بیماری شوند!"۳؛ 
زمانی که مایت ماده روی پوست انسان قرار می‌گیرد 
در زیر لایه‌ی شاخی داخل اپی‌درم شروع به نقب یا 
کانال‌زدن می‌کند. مایت ماده داخل کانال‌ها شروع به 
( تخم‌گذاری کر ده و تخم‌ها بعد از ۱۰ روز به مایت ally‏ 
تبدیل cyst‏ مایت ماد pg‏ فاحل لول aed‏ 
Get‏ کرده نرها می‌میرند و و ماده. ه یک تا 3 روز Coy) Bar‏ 
Ae,‏ را شروع کرده و داخل نقب‌ها تخم‌گذاری ذاری Wise‏ 


شکل ۴ “gists ‘A-‏ یک نقب در Geol‏ اپی‌درم که در 
درون آن مایت گال و تخم و فضولات آن وجود دارد. 


دوره‌ی کمون بیماری قبل از شروع علایم روزها ۱ 
تا wale‏ طول می‌کشد و معمولاً از زمان ورود مایت ay‏ : 
پوست ۲ تا ۶ atin‏ زسان می‌برد تا سیستم ایمنی 
نسبت به JT‏ و محصولاتش (تخم و مدفوع و بزاق 
مایت) حساس شده 9 5" ¢ خارش 9 ضایعات پوستی 


گردد و "تایه مایت py‏ فرم متفه سوه 
تایپ 1 حساسیت فوری و تایپ 11 حساسیت تأخیری. 
پاپول‌ها و ندول‌های پوستی به علت حساسیت Sy SLi‏ 
بوده و لنفوسیت‌های T-cell‏ مسئول پاپول‌ها و 
شکل ۰۸-۷ در این شکل با فلش یک نقب (۳۳۳۳) .. ندول‌های خارش‌دار هستند(؟ وقتی برای بار دهم فرد 
نشان داده شده است که با جوهر رنگ شده است. به گال مبتلا می‌شود به علت IgE‏ که قبلاً به‌وجود 


() 


آمده است بلافاصله شخص دچار واکنش فوری و صورت Mire‏ نمی‌شود . در شیرخواران کف 
راش‌های پوستی می‌شود. بنابراین حساسیت از نوع دست و پا | پاپول‌ها دچار پوستول و 
فوری برای بار دوم آلودگی به گال پدیدار می‌گردد. وزیکول می a:‏ 
Il oda‏ دون تفارش هسند و تافل pal Fim Mateos‏ در Loy;‏ ک_شاله‌ی ران» 
باسن مشاهده می‌گردد و بسیا 
۲ و1 وئوم و باسن = و بسیار 
علایم بالینی 7 cop?‏ 


خارش به خصوص بدترشدن در شب‌ها سابقی"« ی« a‏ در ون در کف دست و پا 
خارشن در سایو امتای خالواده با اشواهي که عم اسی؟ y/F‏ 9 

بسیار نزدیک با شخص مبتلا داشته‌اند و هم‌چنین wer”‏ 

توزیع انتشار ضایعات اساس تشخیص را بنیانگذاری 
می‌کند خارش با(حمام XPS‏ در شب بدتر می‌شود. 
ضایعات قرینه بوده و شامل دو دسته می‌باشند: 


ud *‏ یا (burrow) la igs‏ در بین انگشتان 
دست؛ تاحیهی قلکسور مچ و کناره‌های دست 
بیشتر مشاهده می‌گردد. (rin cies‏ 
وزیکول‌ها ر محل ورودی نقب‌ها یعنی بیشتر 
در Ge‏ آنگشتان دست و ناحیه‌ی فلکسور مچ و 
کناره‌های دست بیشتر مشاهده می‌گردد. در 
شیرخواران وزیک ول‌ها در کف دست و پا 
مشاهده > at‏ 
Bey‏ کر ناحیه‌ی زیربغل» پشت گوش‌ها شکل ۸-۵: وزیکول‌ها در محل ورودی نقب‌ها. 
کمر مچ Ly‏ کناره‌های پاء باسن و ناحیه‌ی 
کمربند شکمی مشاهده می‌گردد. در مردها 
تند درحالی که در خانم‌ها تاحی هی آرقول 
پستان» نوک پستان و نواحی ژنیتالیا اغلب مبتلا 
می‌باشند. به‌طور استثناء در زنان کف دست‌ها 


۰ 


۰ 


هم می‌تواند مبتلا شود. در شیرخواران» افراد پیر 
و بیمارانی که دچار نقص سیستم ایمنی هستند 
گرفتار است درحالی که در افراد gale‏ سر و گال. 


ای خی ۳ ۰ ۲ 
شکل ۸-٩‏ ندول‌ها و پاپول‌های گال در ناحیه پنیس و 
اسکروتوم. 


DUNT 


ظ ۳ 


شکل ۸-۸: پاپول‌های خارش‌دار در تنه شیرخوار گالی. 


شکل ۸-۱۰: وزیکول و پوستول در کف دست یک 
کودک شیرخوار گالی. 


| api ضایعات‎ 

| ۳ ۱ 

شامل ضایعات اگزمایی و درماتیت تماسی به‌علت زردزخم به علت عفونت انوبه در اثر خارش با | 

تست زو وی نا ۱ 
مصرف داروهای موضعی, پوستول‌های چرکی و استرپتوکوک گروه ۸یا استاف اورتوس می‌باشد. 


شکل ۸-۱۱: وزیکول و پوستول در کف پای شیرخوار 
مبتلا به گال. 


ماع ۰ 


سجخیص 

اغلب تشخیص با علایم کلینیکی و پاسخ به درمان 
گذاشته می‌شود. ae‏ به‌خصوص در شب» وجود 
ee Ox ‘gal ۳ rae‏ دست و فلکسور مچ 
دست»ء وزیک ول‌ها در oe‏ انگشتان دست و مچ و 
کناره‌های دست. پاپول‌های قرینه در زیربغل» کشاله 
به خصوص در aol‏ اسکروتوم. پاپول و پوسچول و 
وزیکول در کف دست و پای شیرخواران و خارش در 
تشخیصی است. dole‏ در تشخیص شکی وجود 
داشته باشد توسط رنگ رنگ‌آمیزی : با جوهر سیاه 9 سپس 
مالیدن روغن (mineral oil) kee‏ روی کطویلی که 
مشکوک به نقب هستند و پاک‌کردن روغن بعد از ۲ 
ساعت» خطوطی که نقب هستند به رنگ تیره مشاهده 
می‌گردند درحالی که خطوطی که به علت خارش 


تا 
می‌شو 


پدیدار شده‌اند رنگ خطوط محو می‌گردد. سپس با 
nd oul‏ پومی آنورت یا تیغجاحی و 

a“‏ مایت .و تخم ومدفوع» تشخیص تأیید 
* درماتوسکوپی یک وسیله‌ی تشخیصی 
خوبی ۳ مشاهده‌ی مایت در پوست می‌تواند باشد. 


بیویسی در صورتی می‌تواند تشخیص کلینیکی ly‏ 
آن باشد. در صورتی که به هیچ وجه نتوان بیماری را 
تشخیص داد PCR‏ از پوسته‌های ی برای dual‏ 


وجود مایت به کار می‌رود. ولی به هرحال تشخیص 
بیشتر روی علایم کلینکی و پاسخ به درمان می‌باشد. 


تشخیص‌های افتراقی لسع 

تمام بیماری‌های خارش‌دار که ضایعات پوستی 
لیکن‌پلان» اگزمای آتوپیک» cli‏ تیرما لیخ 
هرپتی‌فرم. گزش حشرات توهم وجود انگل در پوست 
oo! ‘of f parasitosis)‏ |5 گز مای ی سکه‌ای 9 


Aven 


زردزخم. عبر (ph‏ 

در شیرخواران پمفولیکس (اگزمای وزیک ولار در 
کف دست و (Ly‏ بیماری کف دست و پاو دهان 
(hand, foot and mouth disease)‏ به cle‏ 


وزیکول و پوستول در کف دست و fs? oma Ly‏ ژیانتی 


کراستی ~crosti syndrome)‏ متام تهج (ean‏ (آکرودر درماتیت ۳ 


پاپولار کودکی) و گزش حشرات در تشخیص افتراقی 
قرار می‌گیرند ولی ولی وجود خارش در سایر اعضای eels‏ 
راهنمای تشخیصی یصی خوبی برای وجود گال می‌باشد. -" 


پیشگیری 


Cape‏ پیشگیری علاوه‌بر این که فرد بیمار تحت 
درمان قرار می‌گیرد سایر افرادی که با او تماس نزدیک 
داشته با plu‏ اعضای خانواده‌ی او باید تحت درمان 


قرار گيرند. هم‌چنین وسایل شخصی بیمار شامل 
لباس‌ها و 9 خواب بیمار هم‌زمان با درمان باید 
۳ برای جلوگیری از انتقال دوباره‌ی JE‏ 
از وسایل» درمان GA‏ ۱۰ روز بعد تکرار شود. 

eae a 


درمان کال یک درمان موضعی Col‏ و در 


شسته شوند! 


شیرخواران» در افراد پیر و کسانی که نقص ایمنی دارند 
از احیه‌ی سر تا نوک انگشتان پا باید تحت درمان 
قرار گیرد ولی در افراد عادی و بزرگسالان سر و 
صورت لازم نیست تحت درمان قرار گیرد چون مبتلا 
نمی‌شود. Lub‏ درمان هشت تا ده روز بعد دوباره تکرار 
شود. توجه خاصی در درمان بین انگشتان دست و Ly‏ 
ناحیه‌ی ناف و زیر ناخن‌ها باید انجام گیرد. برای 
کاهش آلودگی دوباره از وسایل؛ لباس‌هاء ملافه و 
حوله‌ها هم‌زمان با درمان Lb‏ با آب داغ شست‌وشو 
داده شده و در حرارت Suid VL‏ شوند یا این که در 
یک کیسه‌ی پلاستیکی dy‏ مدت ۱۰ روز نگه‌داری 
شوند. حیوانات خانگی نمی‌توانند عامل انتقال مایت به 
انسان باشند بنابراین نیاز ay‏ درمان ندارند. درمان 
موضعی مجدد ۸ تا ۱۰ روز بعد جهت کاهش احتمال 
انتقال از وسایل يا تبدیل تخم به مایت ماده باید انجام 
oF‏ خارش و ضایعات پوستی ممکن است بعد از ۲ تا 
۴ هفته بعد از درمان ادامه داشته باشد Gul ply‏ و نباید 
Sau‏ رسای GWEN‏ شوه و متس il‏ 
نشان‌دهنده‌ی پاسخ بدن به مایت‌های مرده باشد و 
سرانجام بعد از ریزش پوست این خارش بهبود می‌بابد. 


کرم پرمترین ۸۵ یک داروی ضدگال هست و 
مصرف موضعی آن عارضه‌ای ندارد و فقط ممکن است 
کمی سوزش ایجاد کند. ۸-۱۲ ساعت روی پوست 


می‌ماند سپس آبکشی می‌شود. در مورد حاملگی این 


داروی موضعی می‌تواند مورد استفاده قرار گیرد ولی 
زمان ماندن آن روی پوست در زنان حامله به مدت ۲ 
es‏ 
ساعت eee‏ می‌یابد. این دارو روز اول بیماری و روز 
هشتم مجدداً باید تکرار ی س 
لیندان 
لوسیون لیندان ZV‏ (گامابنزن هگزاکلراید) به مدت 
۲ ساعت می‌تواند روی پوست قرار گیرد سپس 
شست‌وشو شده و درمان ۸ تا ۱۰ روز بعد مها گرا 
می‌گردد. عوارض مغزی و عصبی در اثر افزایش جذب 
پوستی» استفاده‌کردن غلطء استفاده‌ی بیش از حد Ly‏ 
play‏ اتقاقی مصرف oil Syd.‏ گزارشی شته ]رشن 
لوسیون لیندان در کودکان زیر ۲ سال, زنان حامله یا 
زنان شیرده یا افرادی که Leo‏ بیماری‌های مغز و 


ols‏ ی هت 


کروتامیتون — Ae‏ 
به‌صورت لوسیون یا کرم ۱۰ وجود دارد. مصرف 
آن به‌صورت موضعی از شب تا صبح به مدت ۲-۵ روز 
به‌طور متوالی می‌باشد و مجددا هشت تاده روز بعد 
اند 91569 شود ای دارن خاصیت شبه‌شارش جافته ول 
ممکن است بیمار در اثر مصرف دچار تحریکات پوستی 
در پوست‌های زخمی شود. این دارو کمتر از داروهای 

دیگر در درمان گال موّثر است. 
پماد سولفور 

سولفور 2۵-۱۰ در پایه‌ی وازلین سه روز متوالی 
در درمان گال موثر است و بیشتر در کودکان و 
شیرخواران مورد مصرف قرار می‌گیرد!" " 
Cre, we <— Tvermectin‏ 

ایورمکتین به‌صورت قرص‌های ۲-۶ میلی گرمی 
وجود دارد و در دوزهای ۲۰۰-۴۰۰۱۸۵/68 مصرف 
می‌شود. اين دارو در زنان حامله» شیرده» شیرخواران 


۱ 


زیر ۱۵ کیلوگرم LL‏ استفاده شود. این دارو ۱۴ روز 
بعد Lb‏ تکرار شود. پاسخ به درمان در مطالعات انجام 
شده عالی است ولی Gly‏ درمان زیر ناخن چون دارو 
به زیر ناخن‌ها نفوذ نمی‌کند Late‏ از یک داروی 


موضعی گال‌کش هم‌زمان با داروی خوراکی برای زیر 
)( 


ناخن باید استفاده شود" . مزن سور رس 
گال نروژیان یا گال کراسته‌دار ‏ 
عامل آن همان مایت سارکوپت اسکیبی واریانت 


انسانی است ولی در آفراد پیر یا افرادی که بیماری‌های 
نورولوژیک داشته و پارپلژزیک هستند پا افرادی که 


نقص سیسستم ota‏ دارند و حس رای ندارند 


۱ سلل تور 1 


ons 


شپش سر 


سبوی ز WY AP Or lool‏ سم 


لایه‌ی شاخی بدون درمان تکثیر می‌یابد و میلیون‌ها 
گال در اپی‌درم این افراد وجود دارد. علایم بالینی 
به‌صورت هیپرکرآتوز پوسته‌دار کف دست و chy‏ هیپرکراتوز 
زیرناخن» دیستروفی ناخن‌ها و ضایعات SSB AST)‏ 
روی انگشتان دست و زیرناخن‌هاء پوسته و دلمه روی 
تنه و اندام‌ها» ریزش موی سر و بدن,» پوسته‌اندازی 
صورت اریترودرمی» لنفادنوپاتی منتشر و ائوزینوفیلی 
Phys th, os‏ در این موارده بعد از تشخیص درمان 
موضعی چندین بار باید تکرار گردد یا ابورمکتین 
خوراکی (ivermectin)‏ به بیمار داده شود و ۱۴ روز 
بعد را an S on‏ چون علایم sr ae‏ 


Ae CY 


۳ a a A TS LN, 


تعریف 

شپش سر یک عفونت انگلی موهای سر است که 
به‌وسیله‌ی یک حشره‌ی شش پای بدون بال به‌وجود 
می‌آید و به‌وسیله تخم‌های آن که رشک یا nit‏ نامیده 
می‌شوند تشخیص مورد تأیید قرار می‌گیرد. کودکان و 
به خصوص دختران جوان بیشتر گرفتار می‌شوند. انتقال 
از طریق تماس نزدیک سر با سر و وسایل ILE)‏ 
برس» سشوار» روسری ملافه و ...) به خصوص وسایل 
تزئینی lage‏ که دختران با یکدیگر تعویض می‌کنند 
ایجاد می‌گردد. سشوار le‏ با باعث nes‏ شپش به 


Lag ls‏ آن و( سس 
اتیوپاتوژنز 

شپش سر یک انگل اختصاصی موی سر است که 
هر ۴ تا ۶ ساعت LR‏ خون انسان را می‌مکد. شپش 


ماده برای مدت Vo‏ روز زنده مانده 9 روزانه ۵-۰ 


تخم روی شفت موها می‌گذارد. تخم‌ها چون نیاز به 
گرما دارند تقریباً در فاصله‌ی ۰/۶ میلی‌متری پوست 
سر روی موها قرار می‌گيرند. در آب و هوای گرم 
تخم‌ها در ۱۵ سانتی‌متری Lage‏ هم دیده شده‌اند 
به خصوص در نواحی نزدیک گردن( نيت‌ها محکم به 
موها چسبیده‌اند و Lag‏ را به آسانی نمی‌توان از مو جدا 
کرد. آمینواسید نیت‌ها مشابه آمینواسید مو می‌باشد و 
موادی که بتواند نیت را کاملاً از بين ببرد به موها نیز 
صدمه خواهد زد" . شپش سر ندرتا by‏ از ۳۶ ساعت 
خارج از بدن انسان دوام آورده و بدون خوردن خون 
انسان می‌تواند به زندگی ادامه دهد هرچند Laces‏ در 
گرما و رطوبت کافی می‌توانند برای مدت ۱۰ روز دور 
از میزبان زنده مانده 9 JS‏ زنده از I‏ ن خارج شود. 
شهش سر در روده‌ی, خود انواغ ارگانیزم‌های بیساوی زا 
را دارا بوده و از طریق خون 4 انسان منتقل a‏ 


هم‌چنین sate‏ اورشوس و استرپتوکوک گروه ۸ ۰ 


) 
رم‎ ae 
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E 
1 
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می‌تواند روی سطح پوست منتشر کند! 


JS‏ 4-۱۲ شیشن. مر 


شکل AVY‏ نیت چسبیده به مود 


pte‏ بالینی 
علایم بالینی محدود به پوست سر پشت گوش‌ها 
و Cond‏ فوقانی گردن می‌باشد. خارش شدید این 
نواحی می‌تواند باعث تشخیص کلینیکی گردد. بعد از 
ورود حشره به پوست سر ممکن است ۲-۶ هفته طول 
کشیده تا علایم خارش آشکار شود و می‌تواند انعکاس 


ایجاد یک پاسخ ایمنی به محتویات بزاق یا فضولات 
شپش باشد. چنانچه آلودگی انگلی مجدداً تکرار شود 
در دفعه‌ی دوم خارش در عرض ۲۴-۴۸ ساعت اول 
پدیدار می‌گردد!" تعذادی از افراد بدون خارش و بدون 
علامت بوده و به‌عنوان ناقل در نظر گرفته تنل ۳ 
علایم بالینی قر سیر پیهمورف gs Jeon a‏ 
چرکی, خراش و پوسته در از سر و سر و پشت گران 
می‌باشد. تشخیص به وسیله‌ی هی ی نیت‌ها iS‏ 
شپش زنده در موهای سر داده می‌شود. تخم زنده به 
رنگ قهوه‌ای یا برنز می‌باشد درحالی که تخم بدون 
ee‏ تا ۳ 
حشره سفید و روشن بوده و از پوسته‌ی سر یا شوره Ly‏ 
ژل‌های مو باید افتراق داده شوند. ۱ 

گاهی ممکن است فرد دچار تب کم بمی‌قراری؛ 
لنفادنوپاتی 9 یک عفونت تانویه شود. سر 
شایع‌ترین علت زردزخم سر در سراسر دنیا است LM)‏ 


وجود Sus)‏ با Lanits‏ به‌خصوص در ناحیه‌ی 
اکسی‌پیتال که به موها چسبیده‌اند و هم‌چنین وجود 
شپش زنده همراه با خارش, التهاب» پاپول و پوستول و 
زردزخم در پوست سر و گردن راهنمای تشخ 
می‌باشند. 


شکل ۸-۱۵: زردزخم دلمه و رشک‌ها در موهای یک 


فرد Wine‏ به شپش سر. 


تشخیص‌های افتراقی 

تمام بیماری‌های خارش‌دار در سر مثل Cogley?‏ 
آتوپیک» درماتیت سبوره پسوریازیس: گزش Blythe‏ 
زردزخم» توهم OS)‏ انگل در پوست سر 
(delusion of parasitosis)‏ در تشخیص افتراقی 
قرار می‌گيرند. يافتن رشک‌ها (nits)‏ و شپش زنده 


پیشگیری و درمان . 

تمام درمان‌ها هشت روز بعد باید تکرار شوند. 
به‌علت وجود افراد Jab‏ بدون علامت sly‏ پیشگیری» 
همهی افراد خانواده و نزدیکان LL‏ تحت درمان قرار 
i nS‏ وسایل شخصی فرد باید با آب داغ شسست‌وشو 
شود و در دمای بالا خشک و اتو شود. 


{ 


ین 


ays Gino be‏ لیم ۷ وت 


ی 7( atti»‏ یی پرست 
ww oo Lo‏ با 7 


دربن براساس مقاومت شپش به دارو و سمیت آن 
به بیمار تعیین می‌شود. هم‌چنین درمان باید تمام 
رشک‌های زنده را بکشد مقاومت داروبی به نوع 
درمان وجود نداشته باشد و جلوی دوباره آلوده‌شدن 
به‌وسیله وسایل را بگیرد" ۳ 
کرم پرمترین 

کرم رینزپرمترین ۱ (permethrin rinses)‏ برای 
مدت ۱۰ دقیقه روی Linge‏ به‌کار می‌رود و سپس 
شست‌وشو داده می‌شود و هشت روز بعد دوباره باید 
تکرار شود. کرم پرمترین 6۵ که برای گال موجود 
است می‌تواند روی Linge‏ به‌کار رود و AVY‏ ساعت 
بماند سپس شست‌وشو شود. این دارو مثل سایر 
درمان‌های شپش هشت روز بعد ub‏ تکرار شود. 
لیندان (lindan)‏ 

شامپوی ZV‏ برای مدت ۴ دقيقه روی lage‏ به کار 
رود سپس آبکشی شده و هشت روز بعد تکرار شود. 
مالاتیون (malathion)‏ ی ( lo‏ م‌‌ 

مالاتیون 2۰/۵ در محلول آبی dy‏ مدت ۸۱۲ 
ساعت روی موها بماند سپس آبکشی شده و هشت 
روز بعد تکرار شود. در موارد مقاومت به pals‏ داروها از 
این دارو استفاده ad as‏ 
Carbaryl‏ 

محلول 4۰/۵ به‌صورت لوسیون و شامپو وجود دارد. 
۲ ساعت روی Lege‏ بماند سپس شست‌وشو شده و 
یگ atte‏ بعد LN it LSS‏ 
رل ) 

به‌صورت قرص خوراکی ۲-۶۳0۵ 35-35 ذارد و دوز 
آن ۲۰۰-۲۵۰۲۵/۲۵ می‌باشد. در روز اول و روز 
هشتم داده می‌شود. در زن حامله» شیرده و شیرخوار 
زیر ۱۵ کیلوگرم ممنوع Meal‏ 


Ts) 


ed Ivermectin 


le شیش‎ 


شیش عانه شپشی است که انتقال آن بیشتر از 
طریق تماس نزدیک به‌خصوص جنسی است. معمولا 
با سایر بیناری‌هایی که از طریق جسسی اتقتال پیدا 
می‌کنند همراه می‌باشد ولی می‌تواند از راه غیرجنسی 
به‌وسیله‌ی استفاده‌ی هم‌زمان از وسایل شخصی 
به خصوص لباس» حوله و رختخواب فرد ناقل منتقل 
شود. 


اتیوپاتوژنز 
شپش عانه پاهای ار شبیه خرچنگ دارد و 

به همین دلیل crab lic lice‏ ۳۹ ن اطلاق می‌شود. 
کوچک‌تر از شپش ph‏ می‌باشد و به‌وسیله‌ی پاهای 
قلاب‌دارش به موهای ناحیه‌ی عانه می‌چسبد. به نور 
بسیار حساس بوده و در شب حرکت می‌کند. تنبل 
است و از یک مو به موی دیگر می‌رود. بنابراین 
فقط از راه تماس جنسینزدیک منتقل می‌شود. 
علاوه‌بر موی پوبیس می‌تواند به تمام موهای بدن از 


جمله موهای اطراف «Jul‏ موی سر مژه‌ها انتقال پابد 


cyl ple‏ 2 بوخ درمان Sub Lage pled‏ درمان شود. در 
مود چون موی بدن بیشتری دارند شایع‌تر است 
به خصوص در مردان هم‌جنس‌باز بیشتر مشاهده 
می‌گردد. تخم آن فقط ۱۰ روز pod‏ دارد ولی شپش 
زنده فقط ۲۶ ساعت بدون میزبان می‌تواند زنده 

DN hes 


علایم بالینی 
خارش در ناحیه‌ی بوییس» » خراش» اریستم 
=e‏ دلمه‌های خونریزی‌دهنده در ناحیه پوپیس 


Aa ٩ 
pun 2 te 2 


wv 


و اطراف آن و لنفادنوپاتی کشاله ران از علایم آن 

می‌باشد. معاینه‌ی دقیق ناحیه‌ی عانه عانه (پوپیس) باعث 
مشاهده‌ی شپش و تخم‌های آن در پایه‌ی موهای عانه 
می‌شود. لکه‌های آبی متمایل ails ts‏ به‌نام 
ماکولاسرولا ogy‏ تنه و رآن‌ها Code‏ دیگری است 


که نآشی از لکههای مدفوع حشره روی پوست می‌باشد 
(۱۲) 


و این AN‏ بدون خارش و سوزش هستند 


شکل ۰۸-۱۶ شپش عانه. 


شکل ۸-۷: شپش عانه در موهای عانه همراه با 
لنفادنوپاتی 9 ما کولاسرولاء فلش ماکولاس رولا را نشان 
می‌د هد. 


شکل ۰۸-۱۸ مژه‌های مبتلا به رشک (Mit)‏ شپش Le‏ 


شکل A-14‏ شیش عانه و تخمهای or‏ در موهای 
زیربغل. 


یافتن حشره و تخم آن در موهای پوبیس و rhe‏ 
موهای اطراف AWS‏ تشخیصی است. BIE‏ زردزخم» 
ماکولاسرولاء اریتم و دلمه‌های ی در 
ral‏ عانه و اطراف آن راهنمای: تشخیصی POT al‏ 


تشخیص افتراقی 

تشخیص های افتراقی عبارتند از: سایر بیماری‌های 
خارش‌دار در ناحیه‌ی عانه» Bie‏ پسوریازیس فلکسورال» 
درماتیت سبوره فولیکولیت, درماتیت تماسی» BES‏ 
حشرات و درماتوفیتوزیی کشاله‌ی ران. 


درمان و پیشگیری 


کرم رینزپرمترین (permethrin créme rinse)‏ 
کرم رینزپرمترین LZV‏ شامپوی پرمترین AY‏ 
شست‌وشو شده و هشت روز بعد تکرار شود. 

کر پرمترین ZO‏ که در درمان گال به کار می‌رود 
ns 3‏ 
آبکشی شده و هشت روز بعد تکرار شود. 
حاملگی و در زنان شیرده و افرادی که تمام موهای 
بدن آن‌ها گرفتار است توصیه نمی‌گردد. این دارو مثل 
ple‏ درمان‌های شپش هشت روز بعد تکرار شود. 
Ivermectin‏ خوراکی 

به‌صورت قرص‌های ۳-۶ میلی‌گرمی وجود دارد و 
دوز آن ۲۵۰۲۵/6۶2 محاسبه می‌شود. در حاملگی» 
شیردهی و شیرخواران زیر ۱۵ کیلوگرم استفاده 
نمی‌شود. در روز اول و هشتم داده می‌شود. اين درمان 
برای کسانی که به درمان‌های موضعی پاسخ نمی‌دهند 
و هم‌چنین در افرادی وا میت آنال آنان 


گرشتر مت فلوومم بسیار ead‏ انب 


در مورد درمان موضعی مزه‌ها می‌توان از وازلین 
(petrolatom)‏ روزی ۲ بار dah ۲-۳ ext ay‏ 
استفاده 5 OH‏ ۹ 
در مورد درمان شپش عانه تمام موهای بدن باید 
درمان شود و هم‌چنین pled‏ افرادی که با فرد WLS‏ 
جنسی داشته‌اند شناسایی و درمان شوند. هم‌چنین در 


این افراد سایر بیماری‌هایی که از طریق جنسی انتقال 
)0-1 — 


duh‏ باید بررسی شود 


ی بدن رهمه‌دنل Vogploand‏ 


شپش بدن در حقیقت شپش لباس می‌باشد که 
تخم و حشره در درز لباس‌های افراد آلوده زندگی 
کمپ‌های پناهندگان و کسانی که نمی‌توانند لباس‌های 
خود را بشویند يا تعویض کنند مشاهده می‌گردد. این 
شپش اقل میکروارگانیزم‌های ریکتزیا؛ پورولیا و 
بارتونلا ,می‌باشد 9 bie‏ بیمارءل تیفوس» تب das,‏ 
تب (Trench fever) Trench‏ باسیللاری آنژ یوماتوز 
و آندو کاردیت بارتونلایی به ترتیب می‌باشد(؛ 
اتیوپاتوژنز 

شش بدن به‌علت شیش انسانی (هومدوس) 
واریانت (corporis)‏ است و علت وجود آن عدم 
شست‌وشوی لباس‌ها و عدم تصویض آن می‌باشد. 
انتقال بیماری تیفوس و سایر بیماری‌های فوق به‌علت 


شکل ۰۸-۲۰ شپش بدن. 


گزش حشره نبوده بلکه به‌علت تلقیح مدفوع به پوست 
ی واه سس نز سر ای 
روی لباس‌ها 9 وسایل خواب خشکیده‌اند ugly oe‏ 


تشخیص 

خارش بدن» وجود حشره و تخم آن روی درز 
زندان‌های(مخوف اجنگ»)رلزله, شیل و اردوگاه‌های 
پناهندگان و عدم Cole,‏ بهداشت بیماران» عدم 
شست‌وشوی لباس‌ها و عدم تعویض آن‌ها راهنمای 
ae ۲‏ 


تشخیص افتراقی 

تمام بیماری‌های خارش‌دار شامل بیماری‌های 
سیستمیک خارش‌دار مثل خارش در اثر نارسایی کبدی 
و کلیوی» حساسیت‌های دارویی. درماتیت تماسی» سایر 
انگل‌های حیوانی» نورودرماتیت» درماتیت هرپتی‌فرم در 
تشخیص افتراقی قرار می‌گیرد. GL‏ حشره و تخم آن 
در درز لباس‌ها این بیماری را از ple‏ بیماری‌های فوق 
افتراق سي‌دهه(۱۳ 


شکل ۸-۲۱: شپش بدن و تخم‌های OT‏ روی لباس. 


۱۱۱۹۹۵ 


1311۷۱۱۹۹۹ IET STAI MESS EIS SINS 


PER REE SA CRE 0۱ ۱۱ DSRS RI REDE ASUS OARS ۹ 


1 
1 
1 
1 
1 
0 
2 


Se a ee ee 


درس‌نام‌یبیماری‌های پوست 


پیشگیری و درمان 
لباس‌های بیمار دور ريخته شود و چنانچه امکان 


آن وجود ن دارد در آب ۶۵۳۵ به مدت ۲۰ ABB‏ 


منابع 


سای 01( Cnn gale jong‏ ۲ هفته استفاده نشود. 


هم‌چنین مبلمانی که درز دارند به‌وسیله‌ی اتوی داغ اتو 
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سالت 


_ح__ح___ مسآ 


تعریف 
لیشمانیوز مجموعه‌ای از بیماری‌ها است که توسط 
حداقل ۲۰ گونه از انگل لیشمانیا ایجاد می‌شوند. SSI‏ 
لیشمانیا تک‌یاخته و داخل‌سلولی است که تقریباً 
منحصراً توسط گونه‌های مختلف پشه خاکی انتقال 
می‌پابد. اشکال لیشمانیوز (leishmaniasis)‏ عبارتنداز: 
JSS *‏ سیستمیک کالاآزار که می‌تواند کشنده 
باشد» 
* شکل پوستی مخاطی» 
* ضایعات پوستی متعاقب کالاآزار 
(post kala-azar dermal L.)‏ 
* شکل پوستی بیماری که شایع‌ترین شکل 
بیماری در جهان و lel‏ می‌باشد و در ایران 
کر تسده یو 
اپیدمیولوژی 


تخمین زده می‌شود که هر سال در دنیا حدود ۲ 
میلیون نفر به اشکال مختلف لیشمانیوز مبتلا می‌شوند 


که از این تعداد ۱/۵ میلیون نفر نوع پوستی را 
می‌گیرند. ۸٩۰‏ از بیماران سالک دنیای قدیم در ایران» 
افغانستان» عراق» سوریه و عربستان سعودی مبتلا 
می‌شوند. سالک نوع زئونوتیک حداقل در مناطق 
مختلف روستایی ۱۵ استان ایران از ales‏ استان‌های 
اصفهان. خوزستان» فارسء گلستان» خراسان, ایلام» 
اوه گرسان: پوشون wir‏ الامیگ م‌بانند. کال 
اصلی فلبوتوموس پاپاتاسی و مخزن سالک روستایی 
عمدتاً جوندگان صحرائی‌اند و تاکنون چهار گونه 
رومبومیس اپیموس» مریونس لیبیکوس, مریونس 
هوریانه و تاترا ایندیکا به‌عنوان مخزن در ایران معرفی 
شده‌اند. سالک نوع آنتروپونوتیک در شهرهای مشهد. 
تهران, شیران کرمان» نیشابو, یزده بم و... وجود دارد و 
hel Jab‏ بیماری فلبوتوموس سرژنتی است!؟ 


سالک در دنیای قدیم یعنی جنوب اروپا و آسیا و 
آفریقا توسط leishmania major‏ و leishmania‏ 


77ات۲ 


SEEN CHAT ETT تک‎ 


leishmania aethiopicag tropica‏ و ندرتا توسط 
leishmania infantum‏ ایجاد می‌شود و حتی 
مواردی از سالک با عامل Leishmania donovani‏ 
از سودان گزارش شده است. عفونت با لیشمانیا تروپیکا 
آنتروپونوتییک است یعنی میزبان اصلی انسان است و 
سگ به‌صورت تصادفی آلوده می‌شود. عفونت با 
لیشمانیا ماژور و لیشمانیا اتیوپیکا و لیشمانیا اینفاننوم 
زئونوتیک است یمنی میزیان اصلی حیوانات هستند و 
انسان در انتقال بیماری نقشی ندارد. حیوانات متفاوتی 
از جوندگان کوچک وخشی شا سگ‌سانان در LLG‏ 
مختلف» میزبان این نوع لیشمانیوز می‌باشند. 
انگل لیشمانیا دارای دو JSS‏ زندگی است. در بدن 
پشه‌ی ناقل و محیط کشت انگل به‌صورت تاژک‌دار 
زندگی می‌کند که پروماستیگوت خوانده می‌شود که در 
بدن میزبان مهره‌دار به شکل آماستیگوت که بدون 
تاژک است تبدیل می‌شود. با گزش پشه تعداد اندکی 
حدود ۱۰۰-۱۰۰۰ انگل پروماستیگوت وارد بدن 
میزبان مهره‌دار می‌شود. انگل در بدو ورود از طریق 
مولکول‌های سطحی خود از قبیل 2063 و غیره به 
سطح سلول‌های خانواده‌ی ماکروفاژی میزبان مهره‌دار 
می‌چسبد و پس از ورود به داخل سلول به شکل 
آماستیگوت تبدیل می‌شود(", 
زیت این ۱۳99 
تظاهرات clon dl‏ لی شمانیوز به دو عامل 
بستگی دارد: سویه‌ی انگل عامل بیماری و زمینه‌ی 
ژنتیکی میزبان که نوع و نحوه‌ی واکنش ایمنی را 
کنترل می‌کند. پاسخ‌های ایمنی در لیشمانیوز در 
مدل‌های حیوانی به ویژه موش به‌طور عمیق و دقیقی 
انجام می‌گیرد. رابطه‌ی نوع پاسخ ایمنی با نوع بیماری» 
بهبودی و مصونیت پا پیشرفت بیماری و مرگ و میر با 


فصل ۸: بیماری‌های انگلی 


مطالعه عفونت major‏ .1 در موش‌های نزاد خالص 
تعربف شده است. الگوی عفونت با major‏ .7 در 
اغلب نژادهای موش مثل 05781/6 و 0311 و 
CBA‏ شبیه سالک در انسان می‌باشد و با تلقیح زیر 
جلدی L. major‏ زخم در محل تزریق ایجاد می‌گردد 
که در عرض چند هفته بهبود می‌یابد و سبب بروز 
پاسخ ایمنی از نوع 71 همراه با تیتر بالایی از 1۳-۷ 
و مصونیت در برابر عفونت‌های بعدی می‌شود. این 
نژادها را مقاوم (resistant)‏ می‌نامند. ولی عفونت 
major‏ ,در موش ناد BALB/c‏ باعث بروز 
زخم‌های پیشرونده و در نهایت نمایی شبیه کالاآزار و 
سالک منتشر diffuse cutaneous leishmanaisis‏ 
(DCL)‏ می‌شود. اين نژاد موش را اصطلاحاً حساس 
(susceptible)‏ می‌گویند که در این نزاد موش نوع 
پاسخ ایمنی Th2‏ با تولید غالب IL-4‏ همراه است. 
!1 نقش سلول‌های *0108 نیز در موش نشنان داده 
شده است. تغییر واکنش 12 به 11 بعد از درمان در 
کالاآزار مشاهده می‌شود. در موش‌های Balb/e‏ عفونی 
با L. major‏ درمان با گلوکانتيم یا پنتوستام باعث 
تغییر پاسخ ایمنی از Th2‏ به Thi‏ و بهبودی زخم 
میشود ولی به محض این که درمان قطع شود زخم‌ها 
بازگشت می‌کنند. 
واکنش ایمنی در لیشمانیوز انسانی بسیار پیچیده 
است. عفونت لیشمانیا باعث بروز پاسخ ایمنی سلولی و 
هومورال هر دو می‌شود ولی مصونیت در سالک توسط 
ایمنی سلولی ایجاد می‌شود. در کالاآزار تیتر آنتی‌بادی 
ضد Lilet‏ بسیار بالاست ولی آزمون پوستی 
لیشمانین منفی است و بر عکس در سالک تیتر 
است ولی آزمون پوستی لی‌شمانین به ویژه در زمان 
بهبودی قویاً مثبت است. 
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درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


سالک بیماری خودبه‌خود بهبودیابنده است و پس از 
بهبودی ضایعه‌ی سالک یا لیشمانیزاسیون فرد برای 
مدت طولانی و شاید تا آخر pos‏ مصون می‌ماند. 
علی‌رغم مطالعات فراوان هنوز شاخص‌های مصونیت 
در لیشمانیوز انسانی شناخته نشده است. مطالعات 
a tise‏ نشان از وجود (yi Sly‏ ۲۳1 در سالک 
بهبودیابنده دارد که همراه با آزمون پوستی لیشمانین 
Cute‏ (واکنش (DTH‏ و تیتر بسیار بالای TEN-y‏ در 
محیط کشت در واکنش به آنتی‌ژن‌های لیشمانیا و 
فقدان پاسخ Th2‏ می‌باشد. در بیماران مبتلا به شکل 
غیربهبودیابنده (non-healing)‏ نتایج متفاوتی از پاسخ 
انحصاری 102 تا واکنش مخلوط 1111/71۳2 گزارش 
شده است ولی علت بروز چنین واکنش‌هایی هنوز 


علایم بالینی 

گرچه لیشمانیوز جلای در قسمت‌های مختلف ایران 
به اسامی مختلفی مثل "کپ" در اصفهان یا "لکه سال" 
در خراسان شناخته می‌شودا" شایع‌ترین واژه‌ی 
مترادف برای لیشمانیوز جلدی "سالک" است. سالک را 
می‌توان براساس عامل ایجادکننده‌ی عفونت (به‌عنوان 
مثال سالک به دلیل لیشم‌انیا تروییکا و سالک به‌دلیل 
لیشمانبا مازور)» وجود میزبان جانوری در چرخه‌ی 
انتقال بیماری (زئونوتیک [Zoonotic]‏ در برابر 
انتروپونوتیک  ([anthroponotic]‏ ریخت‌شناسی 
ضایعه (خشک برابر مرطوب) و محل جغرافیایی ابتلا 
به عفونت (دنیای قدیم در مقابل دنیای جدید) 
تقسیم‌بندی کرد. شکل ۸-۲۲ به منظور ارایه‌ی یک 
تقسیم‌بندی ساده و عملی از لیشمانیوزها به‌عنوان یک 
گروه از بیماری‌ها و نشان‌دادن جایگاه سالک در این 


تقسیم‌بندی تهیه شده Mel‏ 


با توجه به نحوه‌ی انتقال بیماری» ضایعات سالک 
بر روی نواحی از بدن مانند صورت اندام فوقانی و 
اندام تحتانی که بیشتر در معرض گزش پشه خاکی 
هستنده رخ می‌دهندا"؛ لازم به ذکر است که این 
قسمت از toy‏ بر علایم بالینی و تشخیص‌های 
افتراقی انواعی از سالک colds‏ قدیم که در ایران شایع 
هستند متمرکز است و در آن به انواع و اشکالی از 
بیماری که بومی کشور ما نیستند پرداخته نشده است. 


سالک دنیای قدیم 
شکل معمول سالک خشک حاد: این سالک ay‏ نام 


سالک نوع شهری (urban)‏ و سالک انتروپونوتیک نیز 
شناخته می‌شود و ole‏ ایجادکننده‌ی آن لیشمانبا 


تروپیک است. در این ISS‏ بیماری» ضایعه‌ی اولیه در 


محل گزش پشه خاکی آلوده و معمولاً پس از حدود ۲ 
ماه (گاهی اوقات حدود ۸ (ole‏ از زمان گزش ایجاد 
شده و به‌صورت یک پاپول یا ندول به رنگ پوست تا 
ماهه بزرگ‌تر شده و به شکل یک ندول یا پلاک در 
می‌آید. در اغلب موارده ضایعه Ay‏ مدت چند ماه تغییری 
در اندازه‌ی خود نداشته سین ممکن است سطح ci)‏ 
زخمی شود که زخم ایجادشده Voces‏ سطحی است. 
ضایعات بدون درد بوده و ترشح مختصری دارند که 
معمولاً دلمه‌ای (crust)‏ می‌باشد که محکم به سطح 
زخم چسبیده است. پس از حدود ۸ تا ۱۲ cole‏ بیشتر از 
دریافت‌نکردن درمان خودبه‌خود بهبود می‌یابند. از 
خصوصیات مهم ضایعات fled‏ سالک وجود حالت 
سفتی يا اندوراسیون است که به تشخیص بالینی 
یج انم ممارجی کیک بان مد ۳ #ب کل 
۳سا یک بیمار ay Move‏ سالک حاه شوع شک را 


نشان می‌دهد. 
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اک کات URI‏ 


1 ات‎ TSTETE 


لیشمانیوزها 


0 


لیشمانیوز احشایی 
(کالاآزار) 


لیشمانیوز (GE‏ 
پس از کالاآزار 


شکل ۸-۲۲: تقسیم‌بندی لیشمانیوزها و جایگاه سالک در آن. 


شکل معمول سالک مرطوب حاد: این سالک به 
نام سالک نوع روستایی (rural)‏ و سالک زئونوتیک نیز 
شناخته می‌شود و عامل ایجادکننده‌ی آن در ایران 
لیشماني ماژور است. در این شکل, اولین ضایعه‌ی 
بیماری معمولا بین ۲ atin‏ تا دو ماه پس از گزش 
توسط پشه خاکی و در محل آن ایجاد می‌شود. 
ضایعه‌ی اولیه به شکل پاپولی قرمزرنگ بوده که 
ظاهری شبیه به کورک دارد و در مقایسه با سالک نوع 
خشک با سرعت بیشتری رشد کرده و در عرض 
تقریباً ۲ هفته زخمی در مرکز آن ظاهر می‌شود. سپس 
در Job‏ ۲ تا ۲ ماه ضایعه و زخم آن بزرگ‌تر می‌شوند. 


در این مرحله معمولاً به ۳ تا ۶ سانتی‌متر می‌رسد و 
عمق زخم در مقایسه با ضایعات سالک خشک بیش‌تر 
است. سپس در Job‏ ۲ تا ۶ ماه ضایعه» حتی در 
صورت دربافت‌نکردن درمان بهبود می‌یابد. در صورتی 
که زخم وجود داشته باشد» ضایعه ولا با 
برجای‌گذاشتن نسج جوشگاه بهبود می‌یابد. ضایعات 
موارد بدون درد هستند و همانند آن‌ها دارای 
اندوراسیون می‌باشند که سرنخ تشخیصی خوبی برای 
تشخیص صحیح بالینی ON the‏ شکل ۸-۲۴ 
یک ضاییه‌ی سالک حاد نو مرطوب را نشان می‌دهد. 


iat ia 


شکل ۰۸-۲۳ یک ضایعه‌ی سالک حاد نوع خشک (شهری) ناشی از عفونت با لیشمانیا تروپیکای بینی دختری اهل 


منطقه‌ی اندمیک سالک در ایران. ترشح مختصر و دلمه‌های سطح زخم از خصوصیات این نوع سالک می‌باشند. 


شکل ۸-۲۴: ضایعه‌ی مشخصه سالک نوع مرطوب 


(روستایی) روی سطح خلفی sh‏ مردی جوان ساکن 
منطقه‌ی اندمیک برای لیشمانیا ماژور. SW‏ زخمی با 


حاشیه‌ای به رنگ قرمز مایل به بنفش و ترشحی 
متوسط مشخصه‌ی سالک نوع مرطوب است. 


اشکال خاص سالک حاد دنیای قدیم: اغلب این 
اشکال, بر پایه‌ی Cabs‏ ریخت‌شناسی که ضایعات 
آن‌ها به دیگر بیماری‌ها پیدا می‌کنند نام گذاری شده‌اند. 
از جمله این اشکال می‌شوان به سالک اگزمایی 
(eczematoid)‏ که در آن ضایعات دارای خارش بوده 
و ممکن است با پدیدآمدن پوستول و در بمضی موارد 
تاول همراه باشد؟ سالک اسپروتریکونید 
(sporotrichoid)‏ که درآن ضایعات در امنداد 
clad,‏ لنفاوی گسترش abl,‏ و به‌صورت ندول‌های 
زیر جلدی یا ضایعات جلدی که حتی ممکن است 
زخمی شوند, تظاهر می‌کنند و سالک (warty) AS}‏ 
که به‌صورت پاپولی بدون درد و به رنگ پوست تظاهر 
می‌کند و شبیه زگیل می‌باشد؛ اشاره کرد. منال‌های 
دیگر شامل سالک زردزخمی (impetiginized)‏ 


سالک شبیه بادسرخ (erysipeloid)‏ و سالک شبیه 
پسوریاز پس (psoriasiform)‏ می‌باشند. اشکال خاص 
سالک حاد دنیای قدیم در مجموع تقریباً ۵ موارد 

@ e 

این بیماری را تشکیل می‌دهندا؟ 
سالک مزمن (chronic cutaneous L.)‏ برخی 
منابع معتبر"/ سالک مزمن را مترادف با لی شمانیوز 
لوپوئید leishmaniasis)‏ 0 ) با لب شمانیوز 
رسیدیوانس (leishmaniaisis recidivans)‏ می‌دانند 
درحالی که elie Sy‏ دیگر اين دو شکل بیماری را 
متفاوت دانسته 9 به‌طور جداگانه توصیف yee as‏ در 
اینجا سالک مزمن و شکل لوپوتید (رسیدیوانس) 

بیماری جداگانه شرح داده شده‌اند. 
سالک مزمن به مواردی اطلاق می‌شود که 
ضایعه‌ی اولیه‌ی سالک حاد بهبود نمی‌یابد و در اغلب 
به‌صورت پلاک قرمز رنگی که گاهی در سطح خود 
معمولا زخمی نمی‌شوند و ممکن است پاپول‌هایی که 
حاشیه‌ی ضایعات دیده شوند. به‌ندرت ممکن است 
ضایعه‌ی سالکی که دارای زخم شده است به مدت 
طولانی باقی بماند با حتی رشد پیشرونده‌ای داشته 
لیشمانیوز لوپوئید Ly‏ لیسشمانیوز رسیدیوانس 
L. or L. recidivans)‏ 0۳0010): در درصد کمی از 
موارد» مدتی پس از بهبودی ضایعه‌ی سالک حاد ناشی 
از لیشم‌انیا تروپیکا, اغلب در حاشیه‌ی جوشگاه و بعضاً 
از روی خود نسج جوشگاه پاپول‌هایی که ممکن است 
به رنگ زرد یا قرمز متمایل به قهوه‌ای بوده, ظاهر 
شده» بزرگ‌تر شده و به IK‏ بپیوندند. ضایعات در 
این بیماری شبیه به لوپیس ولگاریس که یکی از انواع 


فصل A‏ بیماری‌های انگلی © 


ژله‌ی سیب (apple jelly)‏ را که برای تشخیص 
بالینی لوپوس ولگاریس تشخیصی درنظر گرفته 
می‌شود. تقلید نماید. در مطالعه‌ی انجام‌شده توسط 
شریفی و همکاران در بم» شیوع سالک لوپوئید در 
دانش‌آموزان را برابر 2۱۸/۷ گزارش شده Meal‏ 
شکل ۸-۲۵ نمای یک ضایعه‌ی سالک لوپوئید را 
نشان می‌دهد. 
سالک منتشر :(diffuse cutaneous L.)‏ این 
شکل از بیماری به مواردی اطلاق می‌شود که ضایمات 
متعدد سالک در دو ناحیه‌ی غیر مجاور بدن فرد بیمار 
مشاهده می‌شود. این ضایعات ناشی از گزش‌های 
atts diate‏ و پر اثو انار با ciel‏ بیماری slosh‏ 
شده‌اند. در این نوع سالک» ضایعات به‌صورت 
ندول‌های جلدی که زخمی نمی‌شوند تظاهر می‌کنند. 
از نکات مهم سالک منتشر درگیرنبودن احشاء و 
محدودبودن بیماری به پوست می‌باشد. شایع‌ترین علت 
ایجادکننده‌ی لیشمانیوز GA‏ منتشر در دنیای قدیم 
لیشم‌انیا اتیوپیکا و در دنیای جدید Lilet)‏ آمازونسیس 
می‌بافد(") 
سالک دنیای جدید (new world cutaneous‏ 
sleishmaniasis)‏ در مواردی که سالک دنیای Sods‏ 
از نوع محدود sl (localized)‏ ضایعات ابتدایی 
به‌صورت پاپول يا جوش تظاهر می‌کنند و در سیری 
شبیه به آنچه در مورد اشکال معمول سالک دنیای 
قدیم بیان شد به تدریج بزرگ‌تر شده و در بعضی موارد 
سطح Wy‏ زخمی می‌شود که در این صورت دلمه‌ای 
ناشی از ترشحات خشک‌شده‌ی زخم روی آن مشاهده 
می‌شود. در برخی بیماران ضایعات زخمی نمی‌شوند و 
در سیر بیماری تنها بزرگ‌ترشدن ضایعات و تبدیل 
پاپول‌ها به ندول‌ها اتفاق می‌افتد. بر اساس گونه‌ی 
JS‏ برخی ضایعات طی سیری چند ماهه تا چند ساله 


شکل AYO‏ لیشمانیوز رسیدیونس به دنبال عفونت با لیشمانیا تروپیکا. پاپول‌های رنگ پوست در اطراف یک 


جوشگاه قدیمی روی گونه‌ی مرد جوانی از ایران. 


خودبه‌خود و معمولا با برجای گذاشتن نسج جوشگاه 
تا می‌یابند(۱۱؛ 

لیشمانیوز مخاطی و جلدی - مخاطی: درگیری 
پوست و مخاط یا مخاط dy‏ تنهایی در بیشتر موارد در 
لیشمانیوز دنیای جدید دیده می‌شود. گرچه درگیری 
bbe.‏ در لیشمانیوزهای دنیای قدیم ناشی از عفونت 
با لیشمانيٍ ائیوپیکا در اتبوپی و نیز به SWS‏ عفونت با 
لی‌شمانیااینفانتوم گزارش شده است!" درگیری 
مخاطی به‌صورت درگیری ملتحمه در ایران نیز 
مشاهده Me oud‏ شکل AVF‏ یک shay‏ مبتلا 
به لیشمانیوز جلدی مخاطی را نشان می‌دهد. 

ضایعات پوستی بعد از لیشمانیوز احشایی 
(post kala-Azar dermal leishmaniasis‏ 
(,۳11]: درگیری پوستی بعد از لیشمانیوز احشایی 


(کالاآزار» به‌طور شایعی پس از بهبود لیشمانیوز 


احشایی در بیماران هندی )+ (ZV‏ به میزان کمتری در 
بیماران آفریقایی و هم‌چنین بیماران ایرانی دیده 
می‌شود. این ضایعات ane‏ در دوران نقاهت در 
بیماران آفریقایی و ۱تا ۲ سال بعد از بهسودی 
لیشمانیوز احشایی ظاهر می‌شوند. به‌طور کلی» درگیری 
پوستی بعد از لیشمانیوز احشایی را می‌توان به سه گروه 
که معمولا به ترتیب زیر ظاهر می‌شوند تقسیم‌بندی 
Ay ¢‏ 
۱. به‌صورت ماکول‌های هیپوپیگمانته که به تدریج 
به هم پیوسته و ایجاد پچ‌هایی با حاشیه‌ی 
نامنظم می‌کنند. این ضایعات روی edi‏ پشت» 
سطح قدامی ران‌ها Logik‏ و گردن دیده 
می‌شوند. 
۳ شنایسات موخافیی هم ب هس وت ماقول‌شاق 
قرمزرنگ هستند که روی صورت (با نمای JU‏ 


ات۳ 


شکل ۰۸-۲۶ ازبین‌رفتن بینی و لب‌های فوقانی و تحتانی ناشی از لیشمانیوز جلدی مخاطی در یک بیمار بولیویایی L)‏ 


سیاس از دکتر فیلیپ دژو). 


پروانه‌ای ([malar rash]‏ و بر روی پچ‌های 
هیپوپیگماننه مورد اشاره دیده می‌شوند. 

۳ آخرین گروه ضایعات به شکل ندول‌های با قوام 
نرم. بدون درد بدون زخم و به رنگ زرد Sale‏ 
بهقهوهای هستند که ممکن است برروی 
ضایعات قبلی یا به‌صورت خودبه‌خودی ظاهر 
شوند. شایع‌ترین محل این ضایعات صورت. AS‏ 
و ناحیه‌ی تناسلی می‌باشد. 


تشخ افتراقی 
ضایعات سالک در تشخیص افتراقی با بیماری‌های 


زیر قرار می‌گیرند (جدول :(A-)‏ 


از جمله SIS‏ که به تشخیص افتراقی سالک از 


بیمارهای فهرست‌شده در جدول ۱ کمک می‌کنند 
می‌توان & موارد زير اشاره کرد: 


۰ سابقه‌ی اقامت یا سفر به مناطقی که سالک در 
آن‌ها اندمیک است طی چند هفته Ly‏ چند ماه 
۰ 


سابقه‌ی فعالیت‌هایی که فرد را در محرض 
گزش پشه‌ی خاکی قرار می‌دهد مانند خوابیدن 
در فضای باز 


ف 


ابتلاء هم‌زمان یک یا چند عضو دیگر خانواده. 
بدون درد بودن ضایعات سالک که به افتراق آن 
از ضایعات عفونی باکتریایی حاد مانند کورک 
کمک می کند. sb‏ توجه داشت که در صورت 
رخداد عفونت انویه‌ی باکتریایی در زخم 
سالک ضایعات این بیماری دردناک شده و در 
لمس حساس می‌گردند. 

وجود اندوراسیون یا سفتی خاصی که در 
ضایعات سالک وجود دارد و به افتراق ضایعات 


۰ 


جدول ۰۸-۱ تشخیص‌های افتراقی سالک. 


عفونت‌ها 

4 قارچ‌ها 4 اسپوروتریکوز کروموبلاستومایکوز 

4 باکتریایی 4 مایکوباکتریایی» سل جلدی و جذام لپروماتو 

4 عفونت پوستی با استرپتوکوک / استافیلوکوک 4 زردزخم اکتیما 

4 اسپیروکتی 4 سیفلیس مرحله‌ی سوم 

wong 4‏ 4 زگیل ارف 

بیماری‌های پوستی التهابی پسوریازس, لیکن‌پلان» لوپوس اریتماتو دیسکوئید و سارکوئیدوز 


نئوپلاسم‌های پوستی 


سرطان سلول Sls‏ سرطان سلول سنفرشی؛ لنفوم سلول T‏ پوست و 
کراتواکانتوم 


سس سس سا سس سس سس تست 


این بیماری از عفونت‌های باکتریایی و ویروسی» 
برخی بیماری‌های پوستی التهابی مانند 
پسوریازیس و لوپوس اریتماتو دیسکوئید. برخی 
نتوپلاسم‌ها مانند کارسینوم سلول بازال کمک 
wiih‏ 

قرارگرفتن پاپول‌های فعال بیماری در محیط در 
مقایسه با قرارگرفتن مرکزی‌تر پاپول‌ها در 
لوپوس ولگاریس, نرم‌بودن پاپول‌های سالک 
لوپوئبد در au lie‏ با پاپول‌های لوپوس 


ی 


ولگاریس و تخریب کمتر پوست در سیر 
پیشرفت dels‏ و برجای‌گذاشتن اسکار کمتر در 
مقایسه با لوپوس ولگاریس در موارد سالک 
لوپوئید yp!)‏ نکته در تمامی موارد کمک‌کننده 
نیست) 

* در گیرنبودن Glas!‏ محیطی که به افتراق 

سالک منتشر از جذام لپروماتو کمک می‌کند. 

در مجموع. توجه به اپیدمیولوژی بیماری‌هاء US‏ 
موجود در شرح‌حال پزشکی بیمار و خصوصیات بالینی 
ضایعاتی که در تشخیص افتراقی با ضایعات سالک 


قرار می‌گیرند در LS‏ توجه به محل ضایعات به 
تشخیص افتراقی بالینی سالک از plo‏ بیماری‌ها 
کمک می‌کند. 


“a3 


سخیص 

از روش‌های آزمایشگاهی متفاوتی برای تشخیص 
لیشمانیوز استفاده 4b‏ و۳ 

مشاهده‌ی مستقیم انگل: قدیمی‌ترین و معمول‌ترین 
روش مشاهده‌ی آماستیگوت‌های انگل می‌باشد. در 
این روش پس از تمیزکردن ضایعه با استفاده از الکل 
۰ درجه با ایجاد برش‌های ظریف اطراف ضایعه 
گسترش‌های نازک بر روی لام از ترشحات ضایعه 
قرار داده شده و بعد از فیک سکردن با استفاده از 
رنگآمیزی گیمسا در زیر میکروسکوپ» آماستیگوت‌ها 
به‌صورت آزاد و داخل ماکروفاژها ملاحظه می‌شوند. 
این روش در مناطق اندمیک بسیار مطمتئن است و بعد 
از ۲-۲ برداشت حتی تا 2۹۵ جواب می‌دهد. 

کشت: از محیطهای غنی متفاوتی از قبیل محیط 
دو فازی ۱( استفاده می‌شوده در این روش 
ترشحات ضایعات که به‌صورت استریل برداشت شده 


Gusl‏ به محیط کشت انتقال داده می‌شود و در حرارت 
Vert)‏ درجه‌ی سانتی‌گراد نگ‌هداری می‌شود. بعد از 
۷ روز مایع رویی محیط کشت روزانه بررسی 
می‌شود AS‏ در صورت مثبت‌بودن نمونه‌ی 
پروماستیگوت‌های متحرک در زیر میکروسکوپ 
مشاهده می گردند. 
روش‌های مولکولی: از روش‌های مختلف PCR‏ 
می‌شود. امروزه Oued‏ گونه‌ی انگل لی‌شمانیای عامل 
بیماری به منظور انتخاب روش درمانی مناسب و 
راهبرد کنترلی بسیار ضروری است. روش PCR‏ در 
مقایسه با روش قدیمی ایزوآنزيم 
به مواد و وسایل بسیار کمتری دارد و در بسیاری از 
آزمایشگاه‌های مناطق بومی عملی مت 
pl‏ روش‌ها: از روش‌های دیگر مثل تلقیح به 
متداول نیست. روش‌های سرولوژی در تتشخیص 
کالاآزار ساده‌ترین و عملی‌ترین روش است ولی در 
سالک تیتر آنتی‌بادی» بسیار Onl‏ و غیر قابل 
اندازه‌گیری است. آزمون پوستی لیشمانین شبیه آزمون 
پوستی توبرکولین است که با تزریق داخل جلدی ۰/۱ 
میلی‌لیتر لیشمانیای کشته انحام می‌گیرد. بعد از 
۲ ساعت» میزان (induration) (aw‏ بیشتر از 


ارزان‌تر است و نیاز 


۵ میلی‌متر مثبت محسوب می‌شود. این نست در 
مطالعات اپیدمیولوژی ارزش بیشتری دارد و در مواردی 
po—>‏ می‌تواند به تشخیص tS eS‏ بررسی 
آسیب‌شناسی ضایعه‌ی حاد سالک نشان‌دهنده‌ی یک 
التهاب گرانولومی در درم حاوی سلول‌های مختلف 
به‌صورت آزاد در درم دیده می‌شوند. در آسیب‌شناسی 


فصل ۸: بیماری‌های انگلی © 


ضایعه‌ی گرانولوم کاملاً مشخص عمدتاً حاوی 
سلول‌های تک‌هسته‌ای در درم دیده می‌شود ولی انگل 
در ضایعه پیدا نمی‌شود. 


درمان 


روش‌های متعددی برای درمان سالک به‌کار رفته 
است اما از آن جاکه این بیماری در بیشتر موارد 
خودبه‌خود بهبود می‌یابد. تنها مطالعات کارآزمایی 
بینی تصادفی cl ld‏ گروه ناهد 
(randomized controlled trials = RCTs)‏ 
می‌توانند کارایی هر روش درمانی را نشان دهند. ۲ 
مرور نظام‌مند (systematic review)‏ صورت گرفته 
بر روی RCTS‏ انجام‌شده در درمان Stl‏ نشان 
دادند که در میان حدود ۵۰ مطالعه‌ی گزارش‌شده تنبا 
تعداد انگشت‌شماری از کیفیت بالایی برخوردار 
بوه‌اند!۲ ۳ از این‌رو شواهد موجود در زمینه‌ی اکثر 
oo!‏ روش‌ها چندان قابل استناد نمی‌باشند. 
آنتی‌موان‌های ۵ ظرفیتی بیش از ۵۰ سال به‌عنوان 
درمان استاندارد سالک استفاده می‌شوند و در اکثر 
کارآزمایی‌ها به‌عنوان گروه شاهد به کار رفته‌انده اگر چه 
خود آن‌ها هیچ‌گاه با پلاسبو مقایسه نشده‌اند. کمیته‌ی 
کشوری سالک در معاونت سلامت وزارت بهداشت بر 
اساس شواهد موجود راهنمای بالینی» درمان سالک را 
به‌شرح زیر تدوین و ابلاغ نموده FM esl‏ 

همه‌ی موارد سالک آنتروپونوتیک (شهری) باید 
درمان اختصاصی شوند زیرا مخزن بیماری می‌باشند 
اما همه‌ی بیماران سالک زئونوتیک (روستایی) نیاز به 
cole‏ پانسمان زخم 
جهت پیشگیری از عفونت ثانویه بسیار مهم است. 

اهداف درمان بیماران مبتلا به سالک عبارتند از: 


* بهبود بیماران و پیشگیری از گسترش ضایعه 
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* کاهش مخزن بیماری و در نتیجه جلوگیری از 
گسترش بیماری در نوع سالک شهری 
* پیشگیری از ایجاد اسکار وسیع به‌ خصوص در 
ناحیه‌ی صورت 
* پیشگیری از عوارض بیماری از قبیل عفونت 
ثانویه» لنفانژیت و... 
* پیشگیری از عود و شکست درمان 
الف) درمان موضعی 
جز در موارد زیر می‌توان از درمان موضعی استفاده 
نمود: ضایعات صورت (در نزدیکی چشم و گوش و 
بینی و دهان)» ضایعات متعدد (تعداد ضایعه۵ bore‏ 
بیشتر» ضایعات بزرگ (قطر ضایعه بزرگ‌تر از ۲ 
سانتی‌متر)» ضایعات اسپوروتریکوئیده ضایعات روی 
مفصل. جهت درمان موضعی درمان توأم تزریق SSD‏ 
ضایعه‌ای گلوکانتیم هفته‌ای LS‏ و کرایوتراپی هر دو 
هفته یک‌بار توصیه می‌گردد. درمان تا بهبودی کامل 
ضایعه پا حداکثر ۱۲ هفته تجویز می‌شود. در صورت 
هم‌زمانی جلسات درمانی تزریق موضعی و کرایوتراپی» 
لازم است حتماًابندا کرایوتراپی و سپس تزریق JS‏ 
ضایعه‌ای گلوكانتيم انجام گیرد. در صورت در دسترس 
نبودن کرایوتراپی از تزربق موضعی گلوک‌انتیم به 
تنهایی می‌توان استفاده کرد. در موارد خاص (حساسیت 
به گلوکانتیم» یا به‌ندرت عدم پذیرش تزربق موضعی 
توسط بیمار)؛ از کرایوتراپی به تنهایی می‌توان استفاده 
کرد. پس از این مدت در صورتی که روند ضایعه به 
طرف بهبودی نبوده درمان سیستمیک تجویز می‌شود. 
تزریق داخل ضایعه‌ای گلوکانتیم: پس از پوشیدن 
دستکش و ضدعفونی‌کردن محل ضایعه با الکل یا 
بتادین» با سر سوزن ظریف شماره‌ی ۲۷ یا ۲۰ 
به‌صورت ple‏ با زاویه‌ی FO‏ درجه به نحوی که نوک 
سوزن به سمت بالا و مرکز ضایعه باشد» در مرز پوست 


سالم و شروع سفتی در حاشیه‌ی ضایعه‌ی واردشده و 
۱ میلی‌لیتردارو در درم تزریق می‌گردد به نحوی که 
حاشیه‌ی dels‏ سفید شود. این عمل ay‏ فواصل ۱ 
سانتی‌متری در کل حاشیه‌ی ضایعه در تمام محیط 
ضایعه تکرار می‌گردد. در ضایعات بزرگ و به شرط 
در مرکز ضایعه نیز تزریق می‌گردد. 

کرایوتراپی: ترجیحاً با سواپ پنبه‌ای کاملا ait el‏ 
به ازت مایع يا با کرایواسپری انجام می‌شود به نحوی 
که کل ضایعه تا حاشیه‌ی ۱ تا ۲ میلی‌متری از پوست 
سالم اطراف آن ay‏ مدت ۲۰ ثانیه سفید گردد. 

پماد پارومومایسین دو بار در روز به مدت۴ هفته به 
تنهایی در درمان ضایعات نوع روستایی که نیاز به 
تزریق داخل ضایعه‌ای گلوکانتيم در نوع شهری 
می‌تواند مورد استفاده قرار گیرد. 
ب( درمان سیستمیک 

در مواردی که امکان درمان موضعی نباشد یا عدم 
بهبودی (شکست) یا عود پس از ۱۲ هفته درمان 
موضعی روی دهد» لازم است بیمار به‌صورت 
سیستمیک درمان شود. درمان اصلی و استاندارد سالک 
کماکان استفاده از ترکیبات آنتی‌موان ۵ ظرفیتی 
(pentavalent antimonials)‏ می‌باشد. دو نوع 
آنتی‌موان پنج ظرفیتی وجود دارد که هم به‌صورت 
تزریق موضعی و هم سیستمیک به‌صورت BP‏ 
عمیق عضلانی و داخل وریدی (فقط پنتوستام) مصرف 
gmeglumine antimoniate (glucantime)‏ 
sodium stibogluconate (pentostam)‏ به‌عنوان 
خط اول درمان سالک شناخته شده‌اند که در حال 


حاضر گلوکانتیم در ایران در دسترس است. گلوکانتیم 
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به شکل آمپول تزریقی ۵ میلی‌لیتر تهیه شده که حاوی 
۵ میلی گرم آنتی‌موان خالص (۱۵۰۰ میلی گرم از 
گلوکانتیم) امتت: مقدار توصیه‌شده جهت درمان 
سیستمیک ۲۰ میلی گرم آنتی‌موان پنج ظرفیتی خالص 
معادل ۷۵ میلی‌گرم از گلوكانتيم به ازای هر کیلوگرم 
وزن بدن روزانه است (یک آمیول به ازای هر ۲۰ 
کیلوگرم وزن بدن و حداکتر سه آمپول در روز) AS‏ 
می‌توان در موارد خاص, دارو را در دو وعده در روز 
تجویز کرد. در سالک روستایی درمان سیستمیک برای 
۲ هفته و در سالک شهری ۲ هفته تجویز می‌گردد. 
ضایعات جلای ممکن است تا پایان درمان به‌طور 
کامل بهبود نيابند ولی سیر رو به بهبودی ضایعه‌ی 
پوستی نشان‌دهنده‌ی جواب به درمان است. در صورت 
pre‏ پاسخ به درمان فوق (شکست درمان)» پس از ۴ تا 
۶ هفته مجدداً درمان با همان دوز قبلی در صورت 
فعال‌بودن ضایعه تجویز می‌شود. در نوع شهری Caley‏ 
پانسمان ضایعه تا بهبود کامل لازم است. 
عوارض آنتی‌موان‌های پنج ظرفیشی Saks‏ است 
ae ِ‏ \ ۱ 
ولی معمولا مانع ادامه‌ی درمان نمی‌شود . عوارض 
سردرد» افزایش آنزیم‌های کبدی» عوارض کلیوی درد 
عضلانی. درد مفاصلء تاه راش پوستی» سرفه 9 
پنومونیت هستند. افزايش آنزیم‌های پانکراس مشاهده 
می‌شود و پانکراتیت واضح در برخی موارد به خصوص 
در موارد با اختلال کار کلیه اتفاق افتاده است. تغییرات 
نوار قلبی وابسته به مقدار دارو است. شایع‌ترین تغییر 
طولانی‌شدن QT‏ می‌باشد. عارضه‌ی بسیار شدید و 
نادر شامل آریتمی بطنی و دهلیزی می‌باشد. جهت 
استفاده از آتتی‌موان‌های ۵ ظرفیتی در بیماران مبتلا به 
سالک که سابقه‌ی بیماری سیستمیک ندارند نیازی به 


انجام آزمایشات CBC‏ کلیوی و کبدی و گرفتن 
0 نیست. امااگر gley‏ سابقه‌ی بیماری 
سیستمیک زمینه‌ای پا سن بالاتر از ۶۰ سال داشته 
۳ در Je‏ مصرف داروهای دیگر به مدت طولانی 
باشد» pled!‏ آزمایشات فوق قبل از درمان با گلوکانتيم 
توصیه می‌شود. استفاده از گلو کانتيم در بیماران مبتلا 
به میوکاردیت» هپانیت» پانکراتیت یا نارسایی کلیه و در 
خانم‌های باردار و شیرده کنترااندیکه است. 


ج) درمان‌های دیگر(۲۰:۲۱ 

در مورد کارایی plo‏ روش‌های درمانی شواهد 
کمی وجود دارد. فلوکونزول ۲۰۰ میلی‌گرم روزانه ببه 
مدت ۶ هفته در درمان سالک روستایی موثرتر از 
پلاسبو بوده است. ایتراکونازول ۲۰۰ میلی‌گرم روزانه 
به مدت A‏ هفته در درمان سالک روستایی و ۶ هفته در 
درمان سالک شهری برتری ضعیفی نسبت به پلاسبو 


داسته است: 


پیشگیری 

تن وع در خسصوصیات yl‏ دمیولوژیک عامل 
تیولوژیک مخزن, ناقل و حساسیت افراد به بیماری 
موجب شده است که هنوز هیچ روشی که در درازمدت 
بتواند در مناطق اندمیک موجب کنترل بیماری شود در 
دسترس نباشد - لذا روش‌های مختلف پیشگیری با 
هدف‌های مختلف به‌کار گرفته شده‌اند و توصیه به 
انجام مداخلات توأم (integrated measures)‏ 
می‌گردد. روش‌های کنترل معمولاً کاملا Sho‏ نیستند 
ولی در پایین‌آوردن میزان بروز موّثر می‌باشند. 

کنترل ناقل (پشه خاکی): فلبوتوموس سرژنتی 
ab‏ سالک شهری, یک گونه‌ی اهلی است و در 
بسیاری موارد به سمپاشی ابقایی پاسخ مثبت می‌دهد و 
نسبت به بسیاری از حشره‌کش‌ها شامل DDT‏ 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


دلنامترین و .. حساس است. اولوبت آن است که 
سمپاشی در زمان بروز اپیدمی در کانون آلوده در 
خانه‌ی بیماران و خانه‌های مجاور و خانه‌هائی که سگ 
آلوده دارند و در مرحله‌ی بعد در حاشیه‌ی شهرها و 
محل جمع‌آوری زباله‌ها و نخاله‌های ساختمانی 
سمپاشی انجام شود. پشه‌بند» توری» پرده و لباس 
آغشته a)‏ حشره‌کش دلتامترین در نوع شهری تعداد 
موارد بیماری را کم می‌کند ولی منجر به قطح 
زنجیره‌ی انتقال نمی‌شود. لذا اثرات of‏ طولانی‌مدت 
نیست. در زمان استفاده از این وسایل باید در نظر 
داشت که حداکثر فعالیت پشه SE‏ در حوالی غروب 
است و استفاده از این‌ها صرفا در زمان خواب در شب 
کمک چندانی نمی‌کند. فلبوتوموس پپاتاسی که ناقل 
ally‏ لیخ روستاتی استه قسهوهعی است و آکفا 
اتقال پیمازی خارج از مضازل types‏ سی گرد لا 
سمپاشی تأثیر قابل توجهی در کاهش موارد ندارد مگر 
در زمان بروز اپیدمی‌ها که ممکن است Seo‏ باشد. در 
مورد افرادی که به‌صورت موقت dy‏ مناطق اندمیک 
کارگران (had‏ استفاده از مواد دافع حشرات لباس 
پوشیده و پشه‌بند تنها روش OMS LAS‏ می‌باشد. 
کنترل مخزن: در سالک شهری کنترل مخزن 
شامل تشخیص و درمان سریع بیماران می‌باشد. 
از انتقال بیماری جلوگیری کند. در نوع سالک روستایی 
جونده‌کشی با استفاده از سموم آنتی‌کواگولان قبل از 
شروع فعالیت پشه خاکی‌ها به شعاع ۵۰۰ متری اطراف 
آخرین خان‌ها در روستاها باید صورت گیرد. راه‌های 
دیگر کنترل جوندگان شامل از بین‌بردن لانه‌ی 


جوندگان به‌وسیله‌ی شخم‌زدن با آبگیری و تخریب 
ریشه‌های گیاهانی که جونده از آن‌ها تغذیه می‌کند در 
برخی از کشورها مورد استفاده قرار گرفته است. 
واک‌سن: واکنش ایمنی در لیشمانیوز در Or‏ 
سادگی بسیار پیچیده است. به‌طور خلاصه SSI‏ 
لیشمانیا پس از ورود به بدن میزبان مهره‌داره سیستم 
ایمنی سلولی و هومورال را تحریک می‌کند ولی 
مصونیت توسط ایمنی سلولی ایجاد می‌شود. 
ویژگی‌های زیر تهیه‌ی یک واکسن Sho‏ برای سالک 
را قابل دست‌یابی نشان می‌دهد: مصونیت طولانی 
(اغلب مادامالعمر) پس از بهبودی از سالک با EH‏ 
طبیعی یا مصنوعی (لیشمانیزاسیون) به‌وجود Lal‏ 
واکنش ایمنی قابل اندازه‌گیری در فرد بهبودیافته قابل 
ردگیری است. و کشت انب وه انگل در محیط 
آزمایشگاهی و ایجاد past‏ در آن نسبتاً ساده است. 
تاکنون مطالعات متعددی بر روی واکسن‌های مختلف 
نسل اول (crude protein)‏ نسل دوم (peptide)‏ و 
نسل سوم (nucleic acid)‏ در ایران و نقاط مختلف 
جهان صورت گرفته است. مطالعه‌ی متاآنالیز بر روی 
کارآزمایی‌های بالینی واکسن کشته لیشمانیوز نسل 
Jol‏ نشان داد که واکسن‌های تولیدشده بی‌خطر هستند 
ولی میزان اثربخشی کافی نداشته‌اند!". لذا در 
al gel te fl‏ 5 متا قرو بسه ارستفایه از 
لیشمانیزاسیون (تلقیح انگل زنده‌ی ضعیف‌شده در یک 
نقطه‌ی پوشیده‌ی بدن) معطوف شده است. این روش 
سابقه‌ی بسیار طولانی در ایران و بمضی از کشورها 
دارد و در دوران جنگ تحمیلی با موفقیت نسبی بر 
روی حدود ۲ میلیون نفر رزمنده و دوبست و پنجاه 
هزار کودک انجام گرفت و در حال حاضر در ازبکستان 


به کار می‌رود. 
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٩‏ بیماری‌های مقاربتی 


سیفلیس یک بیماری عفونی انسان است که توسط 
اسپیروکت ترپونماپالیدوم ایجاد می‌گردد. انتقال بیماری 
از طریق تماس مستقیم با یک ضایعه در مرحله‌ی اول 
پا دوم بیماری» از طربق جفت در رحم یا از کانال 
زایمانی هنگام تولد و نیز با انتقال خون با فرورفتن 
تصادفی سر سوزن صورت می‌گیرد. 


مراحل بیماری سیفلیس 

بیماری سیفلیس بدون درمان ممکن است سه 
مرحله را سپری کند. این بیماری با مراحل اول و دوم 
دارای ضایعات پوستی عفونی شروع می‌شود که ممکن 
Curl‏ بدون پیامد بیشتر خاتمه پیدا US‏ یا ممکن است 
به یک دوره‌ی نهفته پیشرفت نماید که Une‏ یا La Jl‏ 


پیش از jay‏ مرحله‌ی سوم تداوم می‌یابد. 
مراکز کنترل و پیشگیری مراحل بیماری سیفلیس 
را به شرح زیر تعریف می‌کنند: 
|« سیفلیس عفونی پا سیفلیس زودرس شامل 
سیفلیس اولیه, ثانویه و سیفلیس نهفته‌ی 
زودرس با طول مدت کمتر از یک‌سال 


دکتر زری جاویدی دشت‌بیاض, دکتر کامران بلیفی 


۲ سیفلیس نهفته (بدون شواهد بالینی) که توسط 
تست‌های سرولوژیک شناسایی می‌شود. 


سیفلیس نهفته به سیفلیس نهفته‌ی زودرس با 


طول مدت یک‌سال یا کمتر و سیفلیس نهفته‌ی ‏ 


دیررس با طول ote‏ ۴ سال یا بیشتر تقسیم 
می‌شود. سیفلیس نهفته‌ی دیررس و مرحله‌ی 
سوم بیماری مجموعا به‌عنوان سیفلیس دیررس 
یا تأخیری نامیده می‌شود. 
اتیوپاتوژنز 
سیفلیس» یک نوع عفونت سیستمیک مزمن است 
که مراحل فعال و نهفته را طی می‌کند. تلقیح و نفوذ 
ترپونماپالیدوم از طریق پرده‌های مخاطی 9 پوست 
صدمه‌دی ده صورت می‌گیرد و با اتصال 
میکروارگانیسم‌ها به Gla glo‏ میزبان و تکثیر آن‌ها 
ادامه می‌یابد. ترپونم‌ها ظرف چند ساعت به گره‌های 


Balt! ety Ave» 


te ee 


me‏ 7( درس‌ناه‌یبیاری‌های پوست 


dado! سیفلیس‎ 

ضایعه‌ی adel‏ (شانکر) طی یک دوره‌ی کمون ۱۰ 
تا ٩۰‏ روز (به‌طور متوسط سه هفته) پس از ایجاد 
عفونت» بروز می‌کند و با تورم گره‌های لنفاوی رژیونال 
در ابتدا یک‌طرفه و سپس دو طرفه ادامه می‌یابد. 
مکانیسم‌های پاتوژنیک متعددی در اين رابطه مطرح 
شدهاند: خنثی‌بودن سطح ترپونم از لحاظ آنتی‌ژنی» 
جایگزین‌شدن داخل سلولی ترپونم در یک محل 
حفاظت‌شده در مقابل سیستم ایمنیء مقاومت به 
فاگوسیتوز تنظیم رو به پایین زودرس پاسخ ایمنی 
میزبان و وجود تعداد کم هدف در سطح ترپونم برای 
تحریک پاسخ ایمنی. 
سیفلیس ثانویه 

این abe yo‏ با تکثیر و انتشار میکروارگانی‌سم‌ها در 
بافت‌های مختلف به‌طور هم‌زمان با ضایعه‌ی اولیه Ly‏ 
تا شش ماه پس از بهبودی آن مشخص می‌گردد. 
سیفلیس انویه بدون درمان مناسب بیماری» تقریبا در 
ples‏ بیماران متعاقب سیفلیس اولیه بروز می‌کند. 

کم پلکس‌های ایمنی در گردش بامحتوای 
پروتئین‌های مامبران خارجی ترپونم» فیبرونکتین 
انسانی» آنتی‌بادی‌ها و Globes‏ در این مرحله از 
بیماری وجود دارند و در پاتوژنز ضایعات مختلف ایفای 
نقش می‌کنند. این مرحله با طیف وسیعی از تظاهرات 
بالینی با ابتلاء پوست و مخاطء نشانه‌های سیستمیک و 
لنفادنوپاتی ژنرالیزه مشخص می‌گردد. 

این مرحله‌ی دوره‌ای بین بهبودی ضایعات بالینی و 
بروز تظاهرات دیررس مرحله سوم است که ممکن 
است سال‌ها تداوم پیدا کند. بیماران در این مرحله در 
مقابل عفونت اولیه‌ی جدید مصون می‌باشند. سیفلیس 
نهفته شامل مراحل نهفته‌ی زودرس و دیررس است و 


با تست‌های سرولوژیک اختصاصی مثبت بدون شواهد 
بالینی مشخص می‌گردد. در اين مرحله به علت حضور 
ترپونم‌ها در جریان خون» ممکن است عفونت‌زایی 
متناوب وقوع ub‏ زنان باردار ممکن است در این 
مرحله» جنین را آلوده سازند. 
سیفلیس مرحله‌ی سوم 

این ale yo‏ با حضور تعداد کم ترپونم‌ها و واکنش 
ایمنی سلولی شدید در مقابل میکروارگانیسم‌ها 
مشخص می‌گردد. ترپونم‌ها می‌توانند به دستگاه‌های 
عصبی مرکزی يا قلبی عروقی و پوست (هم‌چنین 
اعضاء دیگر) تهاجم پیدا کنند و به Cte‏ پاسخ ازدیاد 
حساسیت میزبان از نوع تأخیری» منجر به ایجاد آسیب 
و التهاب و گوم‌ها در بافت‌های مبتلا گردند. 


سیفلیس و HIV‏ 


سیفلیس و plo‏ عفونت‌هایی که از طریق تماس 
جنسی انتقال می‌یابند و با ایجاد زخم ژنیتال همراهند» 
خطر ابتلاء به HIV‏ را افزایش می‌دهند. علاوهبر ایین» 
تظاهرات بیماری سیفلیس در بیماران HIV"‏ تغییر 
al‏ است. تظاهرات نورولوژیک سیفلیس در بیشتر 
موارد مشاهده می‌شود. و ضایعات زخمی در مرحله‌ی 
دوم بیماری سیفلیس از شیوع بالاتری برخوردار است. 


تظاهرات بالینی 
سیفلیس اولیه یا مرحله‌ی Jol‏ 

این مرحله از بیماری با یک زخم موسوم به شانکر 
مشخص می‌گردد که ۱۰ تا ۹۰ روز (متوسط سه هفته) 
پس از مواجهه‌ی مستقیم با یک ضایعه‌ی عفونی 
پوست یا مش الصا در مس تسا A all‏ 
می‌گردد. شانکر معمولا منفرد است ولی بروز شانکر 
متعدد تاشایع نمی‌باشد. شانکرهای خارج ناحیه‌ی ژنیتال 


حدود ZF‏ موارد را تشکیل می‌دهند. شروع ضایعه به 


JSS‏ 1-1 نمای idly‏ شانکر سیفیلیس. 


شکل یک پاپول است که در اثر نکروز ایسکمیک 
تبیل به یک زخم (شانکر) با قطر حدود ۳/ ۰ تا ۲ 
سانتی‌متر» دارای لبه‌ی برچسته و صاف قاعده‌ی تمیز 
و حدود مشخص با قوام سفت بدون درد و حساسیت 
و با کمی ترشح سروزی زردرنگ می‌گردد. 

زخم شانکروئید در مقایسه با شانکر سیفلیس» 
دردناک و دارای قوام نرم است. لنفادنوپاتی رژیونال 
بتدا یک طرفه و سپس دو طرفه با قوام سفت» بدون 
از بروز شانکر ایجاد می‌شود که هرگز ASUS,‏ و 


چرکی نمی‌شوند. مگر این که یک عفونت مختلط وجود 
داشته باشد. شانکر بدون درمان ظرف مدت ۲ تا ۶ 
هفته با ایحاد اسکار بهبودی می‌یابد. ضایعات واژینال 
و SLT‏ ممکن است به علت نداشتن دره هرگز 
شناسایی نشوند و بنبراین بیماران با تظاهرات مراحل 
بعدی مراجعه نمایند. تشخیص‌های افتراقی شانکر 
شامل: هرپس ژنیتال, زخم تروماتیک ژنیتال واکنش 
داروبی فیکس (fixed drug eruption)‏ سرطان 
یال زخمی» شانکرونی.لنفوگرنلوم ونروم. عفونت 
اولیه‌ی EBV‏ و بیماری بهجت می‌باشند. 


(va) ۳‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


بدون درمان در این مرحله» ۸۲۵ مبتلایان مت 
به مرحله‌ی دوم بیماری پیشرفت می‌کنند و ۷۵ دیگر 
وارد دوره‌ی نهفته‌ی بیماری می‌شوند. 
سیفلیس انوی یا مرحله‌ی دوم 

این مرحله با ضایعات پوستی مخاطی» یک سندرم 
شبه آنفلوآنزا و لنفادنوپاتی منتشر مشخص می‌گردد. 
تظاهرات بلینی ان مرحله در حدود هفته‌ی ششم i)‏ 
۲ هفته تا ۶ (ole‏ پس از بروز شانکر ظاهر می‌شوند و 
به مدت دو تا ده هفته تداوم می‌بابند. سندرم شبه 
آنفلو آنزا (با گلودرده سردرد» دردهای عضللانی منتژیسم 
و بی‌اشتهایی) و لنفادنوپاتی منتشر و بدون درد قبل از 
تظاهرات پوستی مرحله‌ی دوم ایجاد می‌شوند. در 
بعضی از موارد, تظاهرات اين مرحله» قبل از بهبودی 
شانکر بروز می‌نمایند. تظاهرات پوستی مرحله‌ی دوم 
دارای سه ویژگی مشترکند: بدون خارش هستند» دارای 
رنگ قرمز مسی می‌باشند و انتشار قرینه دارند. 


شروع این مرحله با تب خفیف يا بدون تب است. 
ضایعات پوستی pled‏ مشخصی برای پلی‌مورفیسم 
دارند. رنگ ضایعات مشخص و دارای ته‌رنگ قرمز 
مسی است. ضایعات اشکال متفاوت مدور بیضی Ly‏ 
حلقوی به خود می‌گیرند. ترتیب فراوانی joy‏ ضایعات 
به قرار: ماکولوپاپول lel Sle oll‏ پاپلوپوستولر 
پسوریازیفرم و فولیک ولر می‌باشد. در بیم‌اران 
سیاهپوست. ضایعات فاقد رنگ قرمز تیپیک می‌باشند. 
ضایعات در کف دست و ck‏ اکثر بیماران به‌صورت 
نواحی مجزای اریتماتو و دارای پوسته. بیضی‌شکل و 
مختصر برجسته ایجاد می‌شوند. ریزش موی موفتی و 
نامنظم شبیه به بیدزدگی (moth eaten)‏ در ناحیه‌ی 
ریش پوست سر و مژه‌ها ممکن است ایجاد شود. 
ضایعات مخاطی در هریک از مخاطها ممکن است 
ایجاد شوند که به شکل پچ‌های مدور یا ییضی‌شکل 
خاکستری رنگ و با انتشار قرینه‌ند 


شکل :٩۹-۲‏ نمای بالینی ضایعات مرحله دوم (ما کولوپایولر). 


شکل ۹-۴: نمای بالینی ضایعات مخاطی مرحله دوم. 


شکل ۹-۳: نمای بالینی ضایعات 


مرحله دوم (پسوریازیفر 


le 


o- =‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۹-۵: نمای بالینی ریزش مو در مرحله دوم. 


JLT زگیلی‌شکل و مرطوب‎ La Jal 
(کندیلوملاتا! شدیداًعفونی می‌باششند. تمام ضایعات‎ 
پوستی مخاطی مرحله‌ی دوم عفونی می‌باشند. بنابراین‎ 
ضایعات نامشخص و مشکوک را نباید مستقیما مس‎ 
نمود ت#شیص‌های افتراقی این مرحله شامل منوارد‎ 
زیر می‌باشند:‎ 
در رابطه با ضایعات پوستی  پیتیریازیس‎ 
روزه» پسوریازیس قطره‌ای» اگزانتم‌های‎ 
پیتیربازیس لیکنوئید‎ LOS oon, 


مزمن, عفونت اولیه‌ی HIV‏ راش دارویی» 
اگزما نومولار و فولیکولیت 
در رابطه با درگیری blew‏ ۲ لیکن (OG‏ 
آفت مزمن» بیماری دست. پا و دهان» هرپانژین 
و An‏ 
در رابطه با کن دیلومالاتا — زگیل,» پاپولوز 
پووتوئید 9 est‏ سلول pe‏ تپ 
تشخیص عمدتاً بر اساس شواهد یالینی و یافته‌های 
سرولوژیک استوار است. مطالعات هیستولوژیک در اکثر 
موارد ممکن است تشخیص بیماری را تأیید نمایند. 
حدود ۸۲۸۵ بیماران درمان نشده در اين مرحله ممکن 
است عود بیماری را تجربه کنند که حدود 8۰ از این 
موارد در سال اول وقوع می‌یابد. درصد کمی از بیماران 
در سال دوم عود بیماری را نشان می‌دهند و پس از 
سال چهارم هیچ موردی از عود مشاهده نمی‌شود. 
این مرحله از بیماری فقط با سرولوژی مثبت و 
بدون شواهد بالینی مشخص می‌گردد. سیفلیس نهفته 
به مراحل نهفته‌ی زودرس و نهفته‌ی دیررس نقسیم 


شکل ۹-۶:نمای بالینی کوندیلوما لاتا (مرحله دوم). 


شکل :٩-۷‏ نمای بالینی ضایعات مرحله سوم (گوم). 


می‌شود. بیماران در اين مرحله در مقابل عفونت مجدد 
مصون می‌باشند. به علت حضور ترپونم‌ها در جریان 
خون عفونت‌زایی متناوب در اين مرحله وقوع می‌یابد. 
مادران باردار ghee Mize‏ است در این مرحله جنین را 
آلوده کنند. افتراق این ate yo‏ ممکن است از 
واکنش‌های Cute‏ کاذب بیولوژیک و سایر ترپونماتوزها 
لازم شود. 

سیفلیس مرحله‌ی سوم 

تظاهرات این مرحله شامل بیماری قلبی - عروقی 

ابستلای سیستم عصبی مرک زی و گرانول وم‌های 
سیستمیک (گوم‌ه) می‌باشند که در تعداد کمی از 
بیماران درمان نشده یا ناکافی درمان شده» بروز 
می‌نمایند. گوم‌ها شایع‌ترین تظاهر این مرحله می‌باشند 
که به‌صورت ضایعات تخریبی موضعی در پوست» 
استخوان‌هاء LS‏ و سایر اعضاء ایجاد می‌شوند. گوم‌ها 


در پوست به شکل ضایعات ندولر زخمی تظاهر پیدا 
می‌کنند. یک گوم منفرد زیر جلدی ممکن است مانند 
آبسه‌ی سرد نکروتیک و منجر به زخمی‌شدن پوست 
پا bbe‏ و هم‌چنین تخریب استخوان‌های زیرین 
شود. بهبودی ضایعات با درمان سریع و کامل و با 
ایجاد اسکار همراه است. 


سیفلیس مادرزادی 

ترپونماپالیدوم در هر زمانی از دوران بارداری قادر 
به عبور از جفت می‌باشد. درمان کافی و موثر ple‏ 
مبتلا پیش از هفته‌ی ۱۶ بارداری معمولا از ابتلای 
جنین پیشگیری می‌کند ولی درمان پس از هفته‌ی VA‏ 
بارداری ممکن است بیماری را معالجه کند ولی از 
کری عصبی غیر قابل برگشت. کراتیت بینابینی و 
تغییرات استخوانی و مفصلی نوزاد جلوگیری نمی‌کند. 
وقتی که طول مدت بیماری مادر کوتاه‌تر از ۲ سال 


(۹ 


۰۰1۶۲۱۸۱۲۸۹۴۹۵۲۱ 
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شکل ۹-۸: نمای بالینی دندان‌های هوچینسون (سیفلیس مادرزادی دیررس). 


باشد» جنین در معرض بیشترین خطر آلودگی قرار دارد. 
در مرحله‌ی نهفته دیررس, قابلیت انتقال بیماری مادر 
به جنین کاهش می‌یابد ولی هرگز این قابلیت انتقال از 
بین نمی‌رود. سیفلیس مادرزادی نیز دارای مراحل 
زودرس و دیررس است. تظاهرات بالینی در هر دو 
مرحله بروز می‌کنند. 
سیفلیس مادرزادی زودرس 

به بیماری سیفلیس که در رحم منتقل شده و طی 
۲ سال Jol‏ زندگی علامت‌دار (سمپتوماتیک) می‌شود 
گفته می‌شود. معمولاً این مرحله در اولین هفته‌ی 
زندگی ظاهر می‌شود. تظاهرات این مرحله شبیه به 
تظاهرات مشخص مرحله‌ی دوم سیفلیس اکتسابی 
است. سمپتوم‌های تنفسی شبه آنفاوانزه 
هپاتواسپلنومگالی, لنفادنوپاتی و تظاهرات پوستی 
مخاطی مشاهده می‌شوند. راش ماکولوپاپولر و pial‏ 
پوسته‌دهنده‌ی کف دست و پا شایعند. ترک‌های عمیق 
گوشه‌های دهان ممکن است دیده شوند. ترشحات 
هموراژیک نازال شدیداً عفونی از نشانه‌های تشخیصی 
زودرس است. py Me‏ استخوانی و مفصلی نیز شایع 
می‌باشند. ضایعات وزیکولو بولوز همراه با آروزیون 
موسوم به پمفیگوس سیفلیسی ممکن است ایجاد 


شوند. آدنوپاتی ژنرالیزه بدون درد آلوبسی, UI‏ 
عنبیه و اختلال رشد با شیوع کمتری مشاهده 
می‌شوند. 
سیفلیس مادرزادی دیررس 

علایم و نشانه‌های بیماری در اين مرحله پس از 
5 8 سای آفنگار مي‌شوند. هی ep Bi‏ اسب 
تشخیص این مرحله از سیفلیس اکتسابی مشکل باشد. 
مهم‌ترین نشانه‌های این be yo‏ برجستگی‌های 
استخوانی روی استخوان پیشانی» بینی زینی‌شکل, 
فک فوقانی کوتاه کام با قوس obj‏ دندان‌های مولار 
مالبری و دندان‌های هوچینسون می‌باشند. تریاد 
هوچینسون شامل: دندان‌های هوچینسون» کراتیت 
بینابینی و کری عصبی زوج ۸ برای این مرحله 
پاتوگنومونیک محسوب می‌شود. 
تشخیص آزمایشگاهی بیماری سیفلیس 

تشخیص بیماری بر اساس مشاهده‌ی مسنقیم 
ترپونم یا کشف DNA‏ ترپونمال و نیز lacus‏ 
سرولوژیک pat‏ ترپونمال و ترپونمال استوار است. 
تشخیص مراحل مختلف بیماری به تفسیر CLS‏ 
تست‌هاء وجود علایم و نشانه‌های بالینی و تاریخچه‌ی 


آن‌ها بستگی دارد. 


۲ 
5 
3 
1 
1 


شناسایی ترپونماپالیدوم 

که با مشاهدهه‌ی مستقیم تریونماپالیدوم توسط 
میکروسکوپ زمینه تاریک یا اثبات DNA‏ ترپونمال 
توسط PCR‏ انجام می‌شود. ترپونماپالیدوم به‌طور 
معمول In-vitro‏ قابل اکنلت نمی‌باشد 9 برای uy‏ تکثیر 
ارگانیسم و مطالعات تجربی» رشد میکرو ارگانیسم در 
بیضه‌ی خرگوش امکانپذیر است. 


تست‌های سرولوژیک بیماری سیفلیس 


تست‌های غیر ترپونمال 

می‌کنند. کاردیولیپین جزیی از سلول‌های پستانداران 
است که توسط ترپونماپالیدوم تخیر می‌يابد. تیتر این 
آنتی‌بادی‌ها سا فعالیت بیماری ارتباط دارد 9 Gly‏ 
بیماریابی و کنترل درمان بیماری سودمند می‌باشند. 
برای ارزیابی پاسخ درمانی درخواست می‌شود. یک 
کاهش ۴ ply‏ در تیتر آنتی‌بادی‌ها نشانه‌ی درمان 
موفقیت‌آمیز است» درحالی که یک افزایش ۴ برابر در 
تیتر آنتی‌بادی‌ها نشانه‌ی عود یا عفونت مجدد می‌باشد. 
با درمان موّثر و زود هنگام بیماری معمولاً این تست‌ها 
منفی می‌شوند. 

تست‌های ترپونمال 

اندیکاسیون عمده‌ی اين تست‌ها LSE‏ قست‌های 

راکتیو غیر ترپونمال می‌باشد. آنتی‌بادی‌ها در این 
تست‌ها معمولا در انتهای هفته‌ی ۴ پس از عفونت 
اثبات می‌شوند. این نست‌ها به‌طور نامحدود مثبت باقی 
ویژگی این تست‌هاخیلی بالاست و به‌ندرت 


فصل :٩‏ بیماری‌های مقاربتی 


پاکسوی‌هلی dele Cee‏ می‌کهد مایت 
این تست‌ها بسته به مرحله‌ی بیماری از ۷۰-۱۰۰ 
متفاوت است. بین آنتی‌بادی‌های علیه ترپونماپالیدوم و 
سایر ترپونم‌ها و اسپیروکت‌ها تمایزی وجود ندارد. از 
این دسته می‌توان ۳۲۸5 و ۲۳۳۲۸ را نام برد. 


واکنش‌های مثبت کاذب 

به‌عنوان یک ننیجه تست yb‏ ترپونمال مثبت در 
بیماری که نتیجه‌ی تست ترپونمال (FTA-ABS)‏ 
منفی دارد تعریف می‌شود. WLS‏ مثبت کاذب تست 
ممکن است با بیماری‌های کلاژن‌واسکولار, سن بالاء 
استفاده از داروهای مخدر. بیماری کبدی مزمن» بعضی 
از موارد عفونت‌های مزمن نظیر HIV‏ یا توبرکول وز و 
بعضی از عفونت‌های حاد مانند هرپس مشاهده شود. با 
استفاده از آنتی‌بیوتیک‌های موضعی يا خوراکی توسط 
بیمار ممکن است نتایج منفی GIS‏ تست ایجاد شود. 
VDRL‏ در بیماری لایم هميشه متفی است. 


درمان سیفلیس 

هنوز پنی‌سیلین G‏ درمان انتخابی برای تمام 
مراحل بیماری سیفلیس می‌باشد و شواهدی از مقاومت 
به پنی‌سیلین وجود ندارد. انواع تزریقی به خوراکی 
ارجحیت دارند. در صورت حساسیت به پنی‌سیلین» از 
تتراسیکلین‌ها به‌عنوان درمان LS‏ دوم استفاده 
می‌شود. موفقیت درمان با داروهایی به‌جز پنی‌سیلین, 
کمتر مورد اطمینان است. در یک مطالعه‌ی تصادفی 
بزرگ نشان داده شده که درمان با آزیترومایسین با دوز 
روزانه‌ی ۵۰۰ میلی‌گرم برای مدت ۱۰ روز یا با یک 
تک‌دوز ۲ گرم موفقیت‌آمیز بوده است. ولی در مورد 
joy‏ مقاومت آنتی‌میکروبیال نگرانی‌هایی وجود دارد. 
تمام بیماران ub‏ برای plo‏ عفونت‌هایی که از طریق 
مقاربت منتقل می‌شوند و HIV‏ مورد آزمایش قرار 


اه ادا ان را 


رورت زر SY‏ رهق ترا مت 
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گیرند و اگر تست سرولوژی برای HIV‏ منفی شود. 
سه ماه بعد تست تکرار شود. 

برای درمان سیفلیس زودرس (شامل مراحل اول» 
دوم و مرحله‌ی نهفته‌ی زودرس با طول مدت کمتر از 
یکسال)؛ یک تک‌دوز عضلانی ۲/۴۰۰/۰۰۰ واحد 
بنزاتین پنی‌سیلین G‏ برای یک بیمار بالغ با سیستم 
ایمنی کار Lal‏ توصیه می‌شود. 

برای درمان سیفلیس دیررس (شامل مراحل 
نهفته‌ی دیررس و مرحله‌ی سوم در صورت عدم 
ابتلای سیستم عصبی تزربق عضلانی سه دوز 
۰ واحد بنزاتین پنی‌سیلین G‏ هفتگی 
(روزهای ۰۱ ۸ و ۱۵) توصیه می‌شود. 

پاسخ سیفلیس نهفته به درمان براساس کاهش در 
قیفر آنتی‌پاهیهای شیر اختصاصی استوار سیخ که 
توسط تست RPR‏ یا VDRL‏ اثبات می‌شود. افزایش 
در تیتر آنتی‌بادی‌هاء نشانه‌ای از شکست درمان است و 
ضرورت انجام آزمایش CSF‏ را خاطرنشان می‌سازد. 
برای درمان نوروسیفلیس دوز ۲۴ میلیون واحد از 
پنی‌سیلین 0 کربستال آبی (aqueous)‏ وریدی (در ۶ 
دوز منقسم) برای مدت ۱۴ روز توصیه می‌شود. 

در مورد زنان باردار Mere‏ فقط رژیم‌های بر پایه‌ی 
پنی‌سیلین دارای تأثیر ثابت شده‌اند و باید برای 
بیمارانی که dy‏ پنی‌سیلین حساسیت دارند» رفح 
حساسیت را مدنظر قرار داد. در زنانی که برای بیماری 
در گذشته درمان مستند داشته‌انده مادامی که شواهد 
بالینی از بیماری وجود ندارد و تیتر VDRL‏ یا RPR‏ 
منفی است. نیازی به تکرار درمان در بارداری فعلی یا 
بارداری‌های بعدی نمی‌باشد. درمان خط اول برای 
زنان باردار پروکائین پنی‌سیلین G‏ می‌باشد. درمان‌های 
داروبی دیگر شامل اریترومایسین و آزیترومایسین 


است. انجام آزمای شات پیگیری شامل VDRL‏ و 
TRE‏ الب slew‏ میقلیسی زوحیسی ys‏ م هی 
یک سه. شش و دوازده و پس از آن هر ۶ ماه برای 
مدت ۲ سال توصیه می‌شود. در مورد سیفلیس 
«wy po‏ انجام آزمایشات پیگیری برای مدت ۲ سال 
توصیه می‌شود. 

شسود رافهتاف شیر طیمی در مایق ABE‏ 
تکرار آزمایش در فواصل ۶ ماهه تا زمان طبیعی‌شدن 
شمارش سلولی و منفی‌شدن VDRE‏ توصیه می‌شود. 
در بسیاری از کشورها ارزیابی شرکای جنسی و گزارش 
اجباری است. برای شرایط خاص بیماری سیفلیس» 
رژیم‌های درمانی توصیه‌شده. در جداول مربوطه ٩-۱(‏ 
تا )٩-۴‏ آمده است. 


پیشگیری 

برای پیشگیری از این بیماری کاهش تعداد شریک 
جنسیء استفاده‌ی پیوسته از کاندوم و آموزش افراد در 
معرض خطر بالا توصیه می‌شود. 


جدول ۹-۱:رژیم درمانی توصیه‌شده برای 
سیفلیس زودرس 


First line 
« Benzathine penicillin G 24 MU i m 
single dose or x2 (day 1 and 8) 
« Procaine penicillin G 600000 U im 
daily x10 
Penicillin allergy 
= Doxycycline 100 mg twice daily orally 
for 14 days 
« Erythromycin 500 mg four times daily 
orally for 14 days 
* Azithromycin 500 mg daily orally for 
10 days 
" Ceftriaxone 500 mg daily i m for 10 
days (if no anaphylaxis to penicillin) 


جدول ۹-۲: رژیم درمانی توصیه‌شده برای سیفلیس 
wan?‏ و قلبی عروقی 


First-line therapies 
« Benzathine penicillin G 24 MU i m 
weekly x3 (day 1, 8 and 15) 
« Procaine penicillin G 600000 units i m 
daily x17 
Second-line therapies 
= Doxycycline 200 mg twice daily orally 
for 28 days (if penicillin allergic) 
« Amoxicillin 2gr three times daily orally 
plus probenecid 500 mg four times 


daily orally for 28 days 


جدول ۹-۲: رژیم درمانی توصیه‌شده برای سیفلیس 
مادرزادی 


تست 

= Benzyl Penicillin sodium 100000 

150000 U/kg i. v. daily (in divided 

doses given as 50000 U/kg 12-hourly 

in the first 7 days of life and 8-hourly 
thereafter) for 10 days 

= Procaine penicillin G 50000 U/kg i. m. 


daily for 10 days. 


جدول ۹-۴: رژیم درمانی توصیه‌شده در 


نوروسیفلیس 


First-line therapies 
= Procaine penicillin 2gr i m daily plus 
probenecid 500 mg orally four times 
daily for 17 days 
= Benzylpenicillin 18-24 MU daily, 
given as 3- 4 MU iv every four hours 
for 17 days 
Second-line therapies 
« Doxycycline 200 mg orally twice daily 
for 28 days 
« Amoxicillin 2gr orally three times daily 
plus probenecid 500 mg orally four 
times daily for 28 days 
All patients with neurological syphilis 
should be considered for corticosteroid 
cover at the start of the therapy (see 


Jarisch-Herxheimer reaction) 


تظاهرات پوستی عفونت ویروس نقص ایمنی انسانی (ابدز (HIV‏ 


مفد مه 


پاندمی عفونت ۲17۷ از حدود سال ۱۹۸۰ میلادی 
با گزارش مواردی از پنومونی پنوموسیستیس جیرووسی 
(کارینی) در مردان هم‌جنس‌باز در لس‌آنجلس شروع 
شده است cle!)‏ نقص شدید ایمنی سلولی در این 
بیماران که AIDS‏ (سندرم نقص ایمنی اکتسابی: 
(acquired immune deficiency syndrome)‏ 
نامیده شدند» در ابتدا مشخص نبود ولی پس از مدتی 
عامل بیماری یعنی ویروس انسانی نقص ایمنی (HIV)‏ 


(human immune deficiency virus)‏ شناخته شد. 


از همان ابتدای پاندمی, ضایعات پوستی به‌عنوان © 


علایم کلیدی مهم در تشخیص ۷ مطرح شدند. 


اپیدمیولوژی 

در حال حاضر عفونت AIDS-HIV‏ یک پاندمی 
جهانی است که هم‌چنان یک معضل بزرگ برای 
سلامت جهانی به‌شمار می‌رود. اين بیماری در افرادی 
که داروهای تزریقی غیرمجاز مصرف می‌کنند» افراد 
خودفروش و بی‌بندوبار از نظر روابط جنسی» معتادین و 
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مردانی که با مردان دیگر روابط جنسی دارند» بیشتر 
دیده می‌شود. در حال حاضر بیش از Fe‏ میلیون نفر در 
دنیا به عفونت Mire HIV‏ هستند و از سال ۱۹۸۱ 
تاکنون بیشتر از ۲۵ میلیون نفر در دنیا بر اثر این 
بیماری جان باخته‌اند. در سال ۲۰۰۵ تخمین زده شد که 
روزانه حدود ۱۴۰۰۰ نفر به این بیماری Miro‏ می‌شوند. 
رشد این بیماری در آفریقا فاجعه‌آمیز بوده و در سال‌های 
us‏ آسیا نیز (بهخصوص به‌علت اپیدمی چین) رشد 
سریع و قابل‌مقایسه‌ای با آفریقا از خود نشان داده 
است. در J‏ حاضر AIDS‏ سردسته‌ی علل مرگ در 
آفریقا و چهارمین علت مرگ در کل دنیا است. 

برنامه‌های پیشگیری در بعضی گروه‌ها (مانند 
خانم‌های حامله) به کاهش عفونت منجر شده است 
ولی در بیشتر کشورهای جهان, شیوع عفونت HIV‏ رو 
ay‏ رشد و افزايش است. با ظهور درمان پیشرفته‌تر 
highly active antiretroviral therapy L, HIV‏ 
(HAART)‏ اگرچه عفونت HIV‏ ربشه‌کن نشده 
است ولی از یک بیماری کشنده به یک بیماری مزمن 
قابل کنترل تبدیل شده است و اپیدمیولوژی و عوارض 
بیماری در بسیاری از نواحی دنیا تغییر کرده است. 
وضعیت عفونت HIV‏ در ایران 
بوده‌ایم. موج اول Loar‏ استفاده از فرآورده‌های خونی 
آلوده در مبتلایان به بیماری هموفیلی مشاهده شد. 
پس از آن موج دوم در میان افرادی که از مواد مخدر 
تزریقی غیرمجاز استفاده می‌کردند آغاز شد که 
هم‌چنان ادامه دارد و موج سوم نیز انتشار عفونت از راه 
جنسی می‌باشد که در سال‌های اخیر رو به افزایش 
Meal‏ 

بر اساس آخرین آمار مسئولین وزارت بهداشت 
ایران در سال ۱۳۹۰ تعداد موارد ثبت‌شده‌ی عفونت 


۷ حدود ۲۳۰۰۰ نفر است که از این تعداد حدود 
۰ نفر در مرحله‌ی AIDS‏ قرار گرفته‌اند. بر اساس 
این آمار مردان ۸٩۱۸۵‏ مبتلایان و زنان ۸,۵ مبتلایان 
را تشکیل می‌دهند. از نظر راه‌های انتقال نیز LFA‏ 
بیماران از ol,‏ اعتیاد تزریقی» 4۱۰ از oly‏ آمیزشی» 1.0/۸ 
از ol,‏ انتقال مادر به کودک و ۱۸,۲ به دلایل 
نامشخص مبتلا )4 عفونت شده‌اند که به‌نظر می‌رسد 
موارد نامشسخص نیز احتمالاً در اثر انتقال از ol,‏ آمیزشی 
می‌باشد. به‌طور کلی حدود ۶۷ زنان از راه آمیزشی و 
۵ مردان از طریق اعتیاد تزریقی به عفونت HIV‏ 
مبتلا شده‌اند. 

بنابراین با توجه به اهمیت عفونت و مشکلات 
متعدد درمانی» اقتصادی و اجتماعی این بیماری» 
شناخت کامل علایم پوستی - مخاطی قابل رژیت این 
بیماری که می‌تواند منجر به تشخیص زودرس بیماری 
و در نتیجه اقدامات بهداشتی درمانی شود از طرفی به 
درمان به موقع بیماران کمک می‌کند و از سوی دیگر 
با شناخت بیماران و آموزش و درمان آن‌ها می‌تواند از 
انتشار بیماری به سایر افراد جامعه کشورمان جلوگیری 
کند. 


پاتوژنز 
که متعق genus lentivirus a,‏ از خانواده 
رتروویروس‌ها است. دوره کمون بیماری ۲-۶ هفته 
می‌باشد ولی در صورتی که بیماری از Gaze‏ خون 
منتقل شده باشد یا میزان ویروس واردشده زیاد باشد» 
cyl‏ زمان ممکن است کوتاه‌تر باشد. 

در پی عفونت اولیه» ویریون به لنفوسیت‌های 1 
متصل می‌شود. ویریون sly HIV‏ اتصال به سلول 
نیاز به وجود گیرنده‌ی CD,‏ 9 در sls‏ آن یک گیرنده‌ی 


HIV particle 
budding. 


شکل ۰۹-٩‏ چرخه تکثیر ویروس. 


دیگر (م02601 یا (CCRs‏ دارد که پس از شناسایی 
این مجموعه, پوشش ویروس به سطح سلول متصل 
می‌شود و اجزای ویروس به داخل سلول منتقل 
می‌شوند. ژنوم RNA‏ به داخل سیتوپلاسم سلول آزاد 
می‌شود و به‌وسیله‌ی آنزیم ترانس کریپتاز معکوس 
transcryptase)‏ 6 نسخه‌برداری از آن انجام 
شده و یک کپی RNA jIDNA‏ ویروس ایجاد می- 
یمیس DNA = PNA oF cal‏ سلول میزبان 
و می‌شود و به‌عنوان یک ژن سلولی اکسپرس 
می‌شود. بدین‌ترتیب» تصش ار از DNA‏ ویروس 
به RNA‏ (که قسمتی از آن ژنوم ویروس‌های جدید 
می‌شود و قسمتی از آن به پروتئین‌های ویروس ترجمه 

می‌شود) صورت می‌گیرد. اين پروتئین‌ها توسط آنزیم 

پروتتاز a:‏ اجزای ساختمانی ویروس تجزیه می‌شوند و 

سپس ویروس‌های کامل ساخته می‌شوند و سلول 


میزبان تخریب می‌گردد (شکل (AK‏ 

اساسا سلول‌های CDs"‏ گرفتار می‌شوند و در Aout‏ 
سیستم ایمنی میزبان به خصوص ایمنی سلولی خراب 
می‌شود. به طور متوسط روزانه بیش از یک میلیارد 
HIV‏ تولید می‌شود که نشان‌دهنده‌ی gp» turnover‏ 
ویروس و امکان بروز موتاسیون‌های متعدد از یک‌سو و 
کاهش تعداد سلول‌های "0 از سوی دیگر است. 
اولین تظاهر پوستی عفونت HIV‏ یک اگزانتم 
موربیلی‌فرم حاد است که اغلب با تب و لنفادنوپاتی 
همراه است (به قسمت‌های بعدی رجوع شود). در این 
مرحله» وبروس به‌طور وسیعی در بدن منتشر می‌شود و 
به ارگان‌های لنفوئیدی و ple‏ نواحی داخل بدن مانند 
سیستم اعصاب مرکزی oly (CNS)‏ می‌یابد. با گذشت 
زمان» یک حالت نقص ایمنی که به آن AIDS‏ 


(acquired immune deficiency syndrome) 


(WVA‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


گفته می‌شوده روی می‌دهد که ماحصل آن بروز 
عفونت‌های فرصت‌طلب و نتوپلاسم‌ها است که بسیاری 
از آن‌ها تظاهرات پوستی مخاطی دارند. هر بیمار مبتلا 
به عفونت HIV‏ الزاما در مرحله‌ی AIDS‏ نیست؛ 
5 یک تعریف آزمایشگاهی با بالینی دارد و به 
مواردی اطلاق می‌شود که شمارش GLAT-cell‏ 
CDy*‏ خون محیطی کمتر از cell/mm?‏ ۲۰۰ باشد یا 
یک حالت تعریف‌کننده‌ی (AIDS-defining AIDS‏ 
condition)‏ وجود داشته باشد (طبقه C‏ علایم بالینی). 

HIV-2‏ یک رتروویروس دیگر انسانی است که در 
اثر تخریب سلول‌های 0 سبب نقص ایمنی 
می‌شود. ساختمان wore‏ راه‌های انتقال و سندرم 
نقص ایمنی که ایجاد می‌کند کاملاً شبیه HIV-1‏ 
می‌باشد و خبلی وقت‌ها بیماران عفونت مشترک با 
HIV-1‏ دارند. ولی در مقایسه با HIV-2 HIV-1‏ 
چند خصوصیت متمایز دارد: تفاوت‌های ژننیکی» میزان 
سرایت‌پذیری آن پنج تا هشت برابر کمتر است. انتقال 
عمودی (از مادر به بچه) در آن نادر است. دوره 
نهفتگی طولانی‌تری دارد و سرعت کاهش تعداد 
سلول‌های ۳ و پیشرفت بألیلی oil Fatal‏ 
پروگنوز بیماران Mire‏ به عفونت HIV-2‏ ممکن است 
کمی بهتر باند چون میزان نقص ایمنی در آن‌ها 
ممکن است کمتر باشد. اکثر عفونت‌های 11۷-2 در 
نواحی اندمیک (غرب افریقا) رخ می‌دهد ولی به هر 
حال سرولوژی برای HIV-2‏ نه تنها در همه‌ی افراد 
مناطق اندمیک بلکه در آن دسته از افراد که با فردی 
از منطقه اندمیک رابطه‌ی جنسی داشته‌اند يا از یک 
سوزن مشترک استفاده کرده‌اند» باید صورت گیرد. 
بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ که هم‌زمان دچار یک 
عفونت دیگر (ویروسی یا غیرویروسی) می‌شوند. ممکن 
است بیماری‌شان سریع‌تر پیشرفت کند. 


تظاهرات بالینی 

تعداد و تنوع تظاهرات پوستی عفونت 711۷ از 
تظاهرات آن در هر ارگان دیگر بدن بیشتر است. از 
آنجا که اکثر بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ (حدود 
۰ آن‌ها) در سیر بیماری خود تظاهرات پوستی 
مخاطی دارنده شناخت این تظاهرات هم به تشخیص 
زودرس بیماری و هم به درمان موثر این ضایعات 
کمک می‌کند. بسیاری از بیماری‌های عفونیء التهابی 
۲ سرطانی پوست در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ 


ظاهر می‌شوند که ممکن است به‌صورت کلاسیک» Ly‏ 


مراحل مختلف عفونت ۳۱۲۲۷ 


پس از ورود ویروس ۲17۷ به بدن» مراحل مختلف 
عفونت HIV‏ رخ می‌دهد (جدول (A-O‏ 
ul‏ بدائیم که عفونت HIV‏ مساوی AIDS‏ نیست 
و هر بیمار مبتلا به عفونت ۲11۷ Lab‏ مبتلا به 
5 نمی‌شود. گرچه اکثریت غالب بیماران این سیر 
را دارند و به طرف مرحله‌ی AIDS‏ می‌روند ولی 
درصد کمی از بیماران علی‌رغم ابتلا به عفونت HIV‏ 
دچار کاهش بارز سلول‌های "01 و در نتیجه AIDS‏ 
نمی‌شوند که به آن‌ها نجات‌یافتگان طولانی‌مدت 
(long term survivors)‏ می‌گویند. 
5 با سندرم نقص ایمنی اکتسابی معیارهای 
تشخیصی دارند که قسمتی از آن بر مینای شمارش 
سلول‌های cell CDy*‏ ۲ خون محیطی و فسمتی بر 
اساس عللایم بالینی است. 
بنابر تعریف AIDS‏ عبارت است از هر کدام از 
حالات زیر: 
۱. هر بیمار مبتلا به عفونت HIV‏ که شمارش 
سلول‌های T cell CDs”‏ او کمتر از ۲۰۰ سلول 
خر سیکزولیتو sible‏ 


جدول 4-0 مراحل Abe‏ بیماری HIV‏ © لنفادنوپاتی پابرچای ژنرالیزه 
* عفونت HIV‏ حاد (اولیه) یا Gabbe‏ آن ۳ 


ی دوره‌ی ‏ تعدادسلول‌ها 
مرحم و oly‏ ۳ نت 
لینی بیماری CDsL‏ = طبقه‌ی B‏ (سمپتوماتیک) 
1 سندرم رتروویروسی حاد ۱-۲ هفته ۵۰۰۰ حالات سمپتوماتیک در یک نوجوان یا al‏ مبتلا به 
آسمپتوماتیک gum)‏ نشانه یا عفونت aS HIV‏ در طبقه‌ی ) قرار نداشته باشند و 
1 علامتی غیر از لنفادنوپاتی > ۱۰سال ۵۰۰-۷۵۰ حداقل یکی از معیارهای زیر را داشته باشند: 
وجود ندارد) 


SVE ۰‏ که مربوط به عفونت HIV‏ هستند با 


1 مرحله‌ی ابتدایی سمپتوماتیک 
ed‏ نشان‌دهنده‌ی نقص wos!‏ باشند, با 
(عفونت‌های غیرمخاطره‌آمیز مت 


۰ 


۰-۵ سا همه aS . SVs‏ ود نش ره ۱ 
حیات» بیماری‌های مزمن یا J‏ ۹ تی که به نظر پزشک سیر cl Wh‏ دارد با 


ie‏ نیاز به مداخله‌ی درمانی‌ای دارد که توسط 


مرحله‌ی wy?‏ سمپتوماتیک عفونت HIV‏ پیچیده و عارضه‌دار می‌شود. 
(سندرم نقص ایمنی اکتسابی» مثال‌های این حالات عبارتند از: 

نشانه‌هایی با شدت در حال ‏ ۰-۳سال ‏ ۵۰-۲۰۰ * آنژیوماتوز باسیلر 

افزایش) عفون_ت‌های * عفونت کاندیدایی مخاط دهان و حلة 

مخاطره‌آمیز حیات وسرطان‌ها (برفک) 

7 * دیس‌پلازی سرویکس (متوسط یا شدید) | 
افزایش‌یابنده‌ی مرگومیر ۱ نج 

in situ سال ۰-۵ کارسینوم سرویکس‎ ۱-۲ =“ . iain * 

تعداد کمتری از عفونت‌های ۱ 


نشانه‌های ساختاری مانند تب (۳۸/۵۳) یا 
اسهال که بیش از یک ماه Job‏ بکشند. 
لکوپلاکی موبی دهانی 
زونا )45 بیش از یک بار تکرار شود یا بیش 
از یک درماتوم را گرفتار کند) 
* پورپورای ترومبوسیتوپنیک ایدیوپانیک 

از نظر بالینی» عفونت HIV‏ را به طبقات مختلف ۸ تا * لیستریوزیس (listeriosis)‏ 
C‏ طبقه‌بندی می‌کنند که در زیر به آن اشاره می‌شود("؛ بیماری التهابی لگن 
طبقه‌ی ۸ * نوروپاتی محیطی 

یک يا بیش از یکی از حالات زیر در یک فرد طبقه‌ی C‏ 
نوجوان یا بالغ (بزرگ‌تر از W‏ سال) که a Mego‏ حالاتی که تعریف‌کننده‌ی AIDS‏ هستند: 


فرصت‌طلب منتقل‌شونده) 


¢ 
اه هه هه تا VEVAVENS‏ تا تلا تالا نت11۳ 


۲ بروز شرایط بالینی تعریف کننده‌ی AIDS‏ ۰ 
(AIDS-defining clinical condition)‏ 
(طبقه‌ی C‏ علايم بالینی). 
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0 می‌باشد؛ حالاتی که در طبقات و 6 * عفونت‌های میکروبی شدید متعدد یا راجعه‎ HIV عفونت‎ 
0 وجود دارد نباید مشاهده شود. (حداقل ۲ عفونت ابت‌شده با کشت‎ 


۰ 


* عفونت HIV‏ آسمپتوماتیک (بدون نشانه) میکروبی در طی یک دوره‌ی ۲ ساله) 


۰ 


ی 


& 
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درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


(lymphoid پنومونی بینابینی لنفوئیدی‎ 
interstitial pneumonitis) 

عفونت کاندیدایی برونش» تراشه, یا ریه‌ها 
عفونت کاندیدایی مری 

سرطان مهاجم دهانه‌ی رحم 
کوکسوئیدومایکوز (منتشر پا خارج ریوی) 
کریپتوکوکوز (خارج ریوی) 

عفونت مزمن کریپتوسپوریدوز روده‌ای 
(cryptosporidosis)‏ ( که بیش از یک ماه 
طول کشیده باشد) 

بیماری سیتومگالوویروس (غیر از AS‏ 
طحال یا غدد لنفاوی) 

رتینیت سیتومگالوویروس (پا کاهش بینایی) 
انسفالوپاتی (مربوط به (HIV‏ 

عفونت هرپس سیمپلکس: زخم مزمن 
پوستی مخاطی (که بیش از یک ماه طول 
کشیده باشد) یا برونشیت» پنومونی یا التهاب 
مری (esophagitis)‏ 

هیستوپلاسموز (منتشر یا خارج ریوی) 
عفونت مزمن ایزوسپوریاز (isosporiasis)‏ 
روده‌ای )45 بیش از یک ماه طول کشیده 
(aa‏ 

سارکوم کاپوزی 

لنفوم. بورکیت (یا معادل آن) 

لنفوم اولیه مغز 

عفونت مایکوباکترم L avium complex‏ 
kansasii‏ (منتشر پا خارج ریوی) 

سل (مایکوباکتریوم توبرکولوز) در هر جایی 
از بدن (ریوی یا خارج ریوی) 

گونه‌های دیگر مایکوباکتریوم‌ها (منتشر یا 
خارج ربوی) 


پنومونی پنوموسیستیس jiroveci‏ ( که قبلاً 
P.carinii‏ می‌گفتند) 
* پنومونی راجعه باکتریال (۲ مورد يا Faby‏ در 
طی یک سال) 
* لکوانسفالوپاتی مولتی فوکال پیشرونده 
* سپتی‌سمی راجعه‌ی سالمونلا 
* توکسوپلاسموز مغز 
* سندرم تحلیل ناشی از (wasting HIV‏ 
syndrome)‏ 
ضایعات پوستی مخاطی در عفونت HIV‏ را به سه 
دسته‌ی عفونی» غیرعفونی و نتوپلاستیک طبقهبندی 


ضایعات پوستی مخاطی ناشی از بیماری‌های 
عفونی در ایدز 
عفوئت‌های ویروسی 
اگزانتم عفونت HIV‏ اولیه (سندرم ر ترووبروسی 
حاد) 

اولین تظاهر پوستی عفونت HIV‏ ممکن است یک 
اگزانتم ناشی از عفونت «Jol‏ ۲1۷ باشد. تعریف 
عفونت اولیه HIV‏ عبارت است از وجود: HIV-1‏ در 
پلاسما (به‌وسیله‌ی یافتن RNA‏ ویروس با PCR‏ با 
آنتیژن مر قبل از ظهور آنتی‌بادی‌های HIV-1‏ (که 
به‌وسیله‌ی روش‌های ELISA‏ با western blot‏ یافت 
می‌شوند). 

عفونت اولیه‌ی HIV‏ ممکن است آسمپتوماتیک 
باشد ولی تا حدود ۸۰ بیمارانی که جدیداً به عفونت 
مبتلا می‌شوند» یک بیماری وبروسی را تجربه خواهند 


کرد. در این سندرم رتروویروسی حاد شایع‌ترین علایم 
و نشانه‌ها عبارتند از: تب لنفادنوپاتی» فارنژیت و یک 


۱ 
نانز ال ال 


شکل ۹-۱۰ ضایعات پوستی ماکولوپاپولر در سندرم 
رتروویروسی حاد. 


بئورات پوستی که مجموعاً شبیه منونوکلشوز حاد 
می‌باشد. اگزانتم موربیلی‌فرم ژنرالیزه (که معمولاً کف 
دست و پا را نمی‌گیرد) معمولا ۴-۵ روز طول می‌کشد 
(شکل ۰-). در انر تکثیر شدید اولیه‌ی HIV‏ 
که در Sat‏ ساول‌شای ۱۸۲ مکی است 
مشاهده شود که حتی ممکن است منجر به بروز 
عفونت‌های فرصت‌طلب شود. 

این بیماری حاد ۲-۴ هفته بعد از ورود ویروس به 
بدن ظاهر می‌شود و نشانه‌های آن خودبخود محدود 
می‌شوند ولی دوره بیماری از چند روز تا بیش از ۱۰ 
هفته متغیر است. تشخیص افتراقی‌های سندرم 
رتروویروسی حاد عبارتند از: واکنش دارویی و سایر 
عفونت‌ها مانند ویروس ابشتن‌ب ار B eagle‏ 
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آنتروویروس‌هاء سیتومگالووبروس و سیفلیس ثانویه. 
تشخیص این بیماری نیاز به ظن بالینی قوی به 
وجود cyl‏ بیماری (نه فقط در افراد high risk‏ بلکه در 
همه‌ی افراد) و نیز تأیید تشخیص با آزمایش‌های 
اختصاصی برای HIV RNA‏ و آنتی‌ژن Pag‏ می‌باشد. 
ویروس هرپس سیمپلکس (HSV)‏ 
عفونت‌های دهانی» لبی و تناسلی HSV‏ در افراد 
مبتلا به عفونت HIV‏ با ایمنی نسبتاً خوب از نظر 
gall‏ شدت و میزان عود LBL‏ بقیه‌ی مردم است. 
وقتی سرکوب سیستم ایمنی شدت می‌یابد. ضایعات 
ممکن است به‌صورت زخم‌های عمیق non-healing‏ 
9 مزمن در ناحیه‌ی اطراف مقعد (شکل ۰-۱۱ ژنیتال 
و زبان ظاهر شوند. 
وقتی تعداد سلول‌های ۲ CDy"‏ به کمتر از ۱۰۰ 
سلول در میلی‌مترمکعب برسد تعداد دفعات عود 
افزایش whee‏ ضایعات دهان و صورت در اثر استفاده 
از way)‏ نازوگاستریک و نیز فولیکولیت هرپس 
سیمپلکس گزارش شده است. ضایعات زخمی 
درمان‌نشده معمولا به آهستگی بزرگ می‌شوند و در 
تعداد کمتری از موارده زگیلی (VerrucoUs)‏ می‌شوند. 
در موارد مشکوک» خراشیدن Gad‏ زخم برای اسمیر 
تزانک» تست آنتی‌بادی فلورسانت مستقیم (DFA)‏ 
HSV PCR‏ و کشت ویروسی بایستی انجام شود و 
گر منفی bl:‏ بیوپسی پوست باید صورت گیرد. در 
مواردی که درمان موفق نیست» ویروس‌های ایزوله‌شده 
ز ضایعات را بایستی برای مقاومت در ply‏ سیکلوویر 
و plo‏ داروهای ضدویروسی وابسته قست کرد. در 
کثر موارد مقاومت به آسیکلووین کاهش فعالیت 
تیمیدین کیناز وجود دارد. و داروهای آلترناتیو (مانند 
فوسکارنت و سیدوفوویر) که به تیمیدین کیناز نیاز 


ندارند را می‌توان تجویز نمود. 


(To 


شکل :٩-۱‏ زخم مزمن هرپسی دور مقعد در بیمار 
مبتلا به عفونت HIV‏ 


ویروس واریسلازوستر (VZV)‏ 

ممکن است یک سیر خوش‌خیم و معمولی داشته باشد 
یا ممکن است درگیری کشنده‌ی ریوی رخ دهد. 
مبتلایان به عفونت ۷ ۷-۱۵ برابر بیشتر ریسک 
ابتلا به زونا دارند. بروز زونا در این بیماران به خصوص 
وقتی که با تب همراه باشد از پیشرفت بیماری به 
سرکوب شدید سیستم ایمنی خبر می‌دهد. وقتی ایمنی 
سلولی کاهش می‌یابد» دوباره فعال‌شدن ویروس نهفته 
ممکن است رخ دهد. اگرچه زونا در اين بیماران ممکن 
اس ماخ شگل «Sil‏ درماتومال زا ده باش د 
Jy‏ اشکال چند درماتومی. زخمی» مزمن» زگیلی و 


منتشر با درگیری سیستمیک نیز ممکن است رخ دهند. 
اضافه‌شدن عفونت باکتریال مقاومت به آسیکلوویر 
pic‏ موفقیت درمان و عودهای مکرر نیز شایعند. 
واسکولیت همراه با نکروز استخوانی و اقتادن دندان‌ها 
در صورتی که جریان خون مندیبول و ماگزیلا به 
مخاطره افتد» دیده می‌شود. 

ظهور زونا در سن پایین یا با یک تظاهر غیرمعمول 
(چند درماتومی» زگیلی» منتشر) يا تکرار زونا بیش از 
یک مرحله در یک بیمان انجام تست HIV‏ را ضروری 
می‌سازد. بیماران مبتلا به عفونت AS) HIV‏ در معرض 
ابتلا به آبله‌مرغان هستند) در صورت تماس با فرد 
مبتلا بهآبله‌مرغان یا کسی که اخیر واکسن آن را 
دریافت کرده. ممکن است نیاز به ایمون‌گلوبولین 
واریسلازوستر (VZIG)‏ یا آسیکلوویر داشته باشد. زونا 
یکی از بیماری‌هایی است که در immune recover‏ 
06 پس از شروع درمان HIV‏ ممکن Cowl‏ 
رخ دهد. درمان زونا در این بیمران ت ets‏ ودی بالیتی 


wb ادامه‎ ub 


Poxvirus 
مولوسکوم کنتاژیوزوم در بیماران مبتلا به عفونت‎ 


HIV‏ (به خصوص در بیمارانی که شمارش سلول‌های 
"۸ آن‌ها 
است به‌صورت پاپول‌های گنبدی ناف‌دار کلاسیک یا 
به‌صورت ضایعات به‌هم چسبیده و بزرگ‌تر (2160) با 
اگرچه هر ناحیه از بدن ممکن است گرفتار شود ولی 
ضایعات در نواحی صورت» گردن و چین‌های بدن 
بیشتر دیده می‌شود (شکل (AVY‏ 

تشخیص افتراقی مولوسکوم Pain SLES‏ در این 
بیماران عبارت است از: کارسینوم سلول Sib‏ ضایعات 
پوستی کریپتوکوکوز هیستوپلاسما کپسولاتوم و سایر 
قارچ‌های دی‌مورف. اگرچه بهبودی خودبه‌خودی با 


شکل :٩-۱۲‏ مولوسکوم کونتاژیوزوم در صورت فرد 
مبتلا به عفونت HIV‏ 


شروع درمان ضدرتروویروسی ممکن است رخ دهد 
به‌طورکلی شیوع عفونت‌های Poxvirus‏ افزایش acd;‏ 
cul‏ در درمان این ضایعات علاوه بر روش‌های 
روتین» از کور تا imiquimod‏ و cidofovir‏ موضعی 
می‌توان استفاده نمود. 

ویروس پاپیلومای انسانی (HPV)‏ 

ویروس ۲1۳۷ از طریق تماس نزدیک که ممکن 

است جنسی باشد و نیز از راه fomit‏ منتقل می‌شود. 
ضایعات ناشی از HPV‏ در بیماران مبتلا به عفونت 
۷ شایعتر است. ضایعات ممکن Cowl‏ منتشر و 
متعدد باشند و ممکن است به‌هم بپیوندند و پلاک‌های 
بزرگ تشکیل دهند. علاوه بر این» این بیماران احتمال 
بیشتری برای ابتلاء به شوپلازی اینترااپی‌تلیال 


| 


سرویکس (CIN)‏ و مقعد ((۸1) دارند. در پیگیری 
این بیماران» معاین هی فیزیکیء کولپوسکوپی, 
پروکتوسکوپی» بررسی وجود HPV‏ در دهانه‌ی رحم و 
مقعد و سیتولوژی (پاپ اسمیر) و انجام بیوپسی در 
صورت ضرورت باید صورت گیرد. 
روش‌های درمانی عبارتند از درمان‌های موضعی 
مانند dmiquimod‏ پودوفیلوتو کسین» تری کلرواستیک 
اسید و نیز plow‏ روش‌ها مانند کرایسوتراپی» 
الکترودیسک‌شن, لیزر CO2‏ و برداشتن ضایعه با 
جراحی. اما هیچ‌یک از درمان‌های فوق موفقیت بالایی 
ندارد و میزان عود بالاست. 
ویروس ابشتن‌بار (EBV)‏ 
لکوپلاکی مویی دهان (oral hair leakoplakia)‏ 
یک Cole‏ زودرس عفونت HIV‏ است که در AND‏ 
مبتلایان به عفونت HIV‏ رخ می‌دهد. در GLE‏ درمان 
ضدرتروویروسی پیدایش لکوپلاکی مویی دهان 
نشانه‌ی پیشرفت سریع‌تر به سمت AIDS‏ می‌باشد. 
ضایعات به‌صورت پلاک‌های سفید چین‌خورده با 
برجستگی‌های مومانند در کناره‌های ile‏ زبان 
می‌باشد که بدون علامت هستند (شکل (AAV‏ این 
ضایعات pls‏ به بدخیمی ندارند و معمولا نیاز به 
درمان ندارند مگر از نظر ظاهری زشت باشند یا سبب 
دیس‌فاژی شوند. درمان ضدرتروویروسی ممکن است 
سبب بهبودی ضایعات شود. 
سیتومکالوویروس (CMV)‏ 
علی‌رغم درمان HAART‏ ویروس CMV‏ هنوز 
یک Cle‏ مهم عفونت‌های فرصت‌طلب جدی در 
مبتلایان به مراحل پیشرفته‌ی AIDS‏ است. تظاهرات 
بالینی شایع عبارتند از: cuts‏ ازوفاژیت و کولیت ولی 
ضایعات پوستی شایع نیستند و شامل طیف وسیعی از 
ضایعات مانند زخم» پاپول پورپوریک یا زگیلی» وزیکول 
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— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


و بشورات موربیلی‌فرم و پلاک‌های هیپرپیگمانته 
می‌باشد. زخم‌ها ممکن است در هر سطح مخاطی 
مانند اطراف مقعد ظاهر شوند (شکل )٩-۱۴‏ و معمولا 
نشانه‌ی انتشار وسیع ویروس هستند. در تشخیص این 
عفونت» یافتن انکلوزیون‌های داخل سلولی CMV‏ در 
سلول‌های اندوتلیال درم روش حساس‌تری نسبت به 
کشت وپروسی است. 


عفونت‌های ASL‏ یال 

تزریقات وریدی» زخم‌ها و خراشیدگی‌های پوستی 
با ایجاد اختلال در پوشش محافظ پوست و مخاط از 
یک‌سو و وجود نقص ایمنی در اثر عفونت ۲1۷ از 
سوی دیگر این بیماران را مستعد عفونت‌های 
میکروبی می‌سازند. عفونت‌های میکروبی محدود یا 
ite‏ در این بیماران ممکن است نمای بالینی 
غیرمعمول و عجیب داشته باشند. زردزخم» فولیکولیت؛ 
بوتریومایکو سلولیت» آبسه‌های نسج نرم عمقی» 
فاشئیت نکروزان و لنفادنیت از مثال‌های عفونت‌های 


میکروبی در این بیماران هستنك, 


شکل ۹-۱۳: لکوپلاکی موئی دهان در glow‏ مبتلا به 
عفونت HIV‏ 


شکل ۹-۱۴: زخم ناشی از سیتومگالوویروس اطراف 


معفعد. 


استافیلو کوک طلایی 

استافیلو کوک ارثوس شایع‌ترین پاتوژن میکروبی در 
بیماران مبتلا به عفونت pega day HIV‏ آنان که 
کاتتر وریدی دارند» می‌باشد. عفونت میکروبی به 
درمان آنتی‌بیوتیکی پاسخ می‌دهد ولی به‌علت 
کولونیزاسیون استافیلوکوک در مخاط بینی عود شایع 


سایر عفونت‌های باکتریال 

باکتریمی سودموناس و فولیکولیت جکوزی (hot‏ 
تهاجمی سر و گردن ناشی از هموفیلوس آنفلونزا و 
بیماری پریودنتال ناشی از مجموعه‌ای از میکروب‌های 
فلور دهان (مایکوباکتریوم salivarium‏ باکتروئید 


فراژبلیس» فوزاباکتریوم واریوم ...) در این بیماران دیده 
می‌شود 
باسیلری آنزیوما توز 

باسیلری آنژیوماتوز یک عفونت میکروبی است AS‏ 
ممکن است هر جای بدن را بگیرد ولی معمولاً پهست 
و بافت زیرجلدی را درگیر می‌کند. ضایعات به‌صورت 
پاپول‌ها يا ندول‌ها و اولسرهای به رنگ قرمز تا 
ارغوانی و به اندازه و شکل‌های مختلف می‌باشند 
(شکل ۱۵-). تعداد ضایعات از یکی تا بیش از صدها 
ضایعه متغیر است. احتمالاً یک فاکتور 
vasoproliferative‏ منجر به ایجاد ضایعات می‌شود. 
باسیل‌های گرم منفی از تیره‌ی بارتونلا به خصوص 
B.hensela‏ (همراه با خراش گربه و گاز گربه) و 
B.quintana‏ (همراه با فقر و بهداشت پایین) عامل 
alg‏ بیساری هستند تشخیصض ممولا براسالین 
یافته‌های بافت‌شناسی مانند پرولیفراسیون عروقی 
خاص و وجود باسیل‌های فراوان در رنگ‌آمیزی 
warthin-starry‏ می‌باشد. 

این ضایعات معمولا با درمان آنتی‌بیوتیکی خوب 
می‌شوند. آتتی‌بیوتیک‌های مناسب عبارتند از: 
ماکرولیدهای نسل Sol‏ و دوم مانند اریترومایسین و نیز 


شکل 8-10 باسیلری آنژیوماتوزیس. 


فصل ٩‏ بیماری‌های مقاربتی YAO)‏ گس 


تتراسیکلین‌ها. حداقل دوره‌ی درمان ۲ ماه می‌باشد. 
اگر بیماران درمان نشوند. عفونت در Bl‏ نارسایی SH)‏ 
یا کبدی ممکن است منجر به مرگ شود. 
مایکوباکتری‌ها 

سل پوستی در مراحل پیشرفته‌ی عفونت HIV‏ 
ممکن Cowl‏ رخ دهد. سایر مایکوباکتری‌ها مانند 
anycobacterium avium __ intracellulare‏ 
haemophilum‏ ۲۷۰ و M. fortuitum‏ نیز ممکن 
است ضایعات پوستی ایجاد کنند. ضایعات به‌صورت 
پاپول‌ها و ندول‌های اریتماتو زخم‌ها پلاک‌های 
زگیلی و ندول‌های عمقی هستند. خارش معمولاً وجود 
ندارد و بیماران ممکن است تب داشته باشند. با شروع 
درمان HAART‏ و بهبودی وضعیت ایمنی» احتمال 
jon‏ عفونت‌های مایکوباکتربایی ممکن است افزایش 
Lb‏ و شروع پروفیلاکتیک درمان ضدمایکوباکتریایی 
هم‌زمان با شروع HAART‏ منجر به کاهش این 
عارضه شده است. 

عامل ایجاد سیفلیس ترپونم پالیدوم می‌باشد. 
ضایعات کلاسیک پاپولواسکواموس SAL yo‏ دوم 
سیفلیس اغلب وجود دارند Jy‏ تظاهرات غیرمعمول در 
بیماران با نقص ایمنی ممکن است دیده شود که از آن 
جمله می‌توان ضایعات ندولواولسراتیو سریعاًپیشرونده 
بشورات پاپولی شبیه مولوسکوم کنت‌اژیوزوم و نیز 
سیفلیس بدخیم (lues maligna)‏ را نام oy‏ سیفلیس 
بدخیم» یک واریان مهاجم و منتشر مرحله‌ی دوم 
سیفلیس است که با تب سردرد و میالژی شروع می- 
شود و ضایعات پاپولواسکواموس در آن دیده می‌شود. 
درگیری CNS‏ با شدت و دفعات بیشتر در بیماران 
مبتلا a)‏ عفونت HIV‏ دیده می‌شود. Liz‏ بر توصیه‌ی 
center fo disease contral (CDC)‏ هر بیمار به 


Mae. 
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هم‌چنین هر بیمار Mire‏ به سیفلیس باید برای عفونت 
HIV‏ آزمایش شود و اگر قوباً به سیفلیس مشکوک 
هستید ولی تست‌های سرولوژیک منفی است باید از 
میکروسکوپ 127111610 استفاده کنید. 

در هر بیمار مبتلا به عفونت HIV‏ که نشانه‌های 
نورولوژیک دارد» نوروسیفلیس به‌عنوان یک تشخیص 
باید مد نظر باشد. اگرچه سیفلیس در این بیماران به 
درمان با پنی‌سیلین پاسخ می‌دهد ولی دوره‌ی درمان 
طولانی‌تری لازم دارد. پیگیری دقیق و تست‌های 
سرولوژیک مکرر بایستی انجام oF‏ بیمارانی که 
شدیدی از بیماری با تشانه‌های ساختاری و ضایعات 


عفونت‌های قارچی 

عفونت‌های قارچی ممکن است لوکالیزه یا متتشر با 
درگیری چندین ارگان باشند. یافته‌های بالینی در 
بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ ممکن است آتیپیک 


باشد. درمان HAART‏ به‌طور قابل توجهی شیوع 
عفونت‌های قارچی پوستی را کاهش داده است. 
کاندیدا 

شایع‌ترین عفونت قارچی در مبتلایان به عفونت 
۷ کاندیدا می‌باشد که شیوع آن با کاهش تعداد 
GDA T pale, fol‏ آقزایش H+ ttle co‏ بیساران 
مبتلا به AIDS‏ عفونت کاندیدایی دهانی حلقی پیدا 
می‌کنند. پرلش و شقاق‌های دردناک گوشه‌های دهان 
و عفونت کاندیدایی مزمن چین‌های بدن نیز در 
بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ دیده می‌شود. ple‏ 
علایم عفونت کاندیدایی که نشانه‌ی سرکوب سیستم 


ایمنی است عبارتند از: پارونیشی مزمن» 


نیکودیستروفی» کاندیدیازواژینال مقاوم به درمان؛ 
عفونت کاندیدایی منتشر و MAS‏ در این بیماران 
گزارش شده است. 

درمان ضدرترووبروسی SI‏ مفیدی بر روی عفونت 
کاندیدایی دارد و شیوع ضایعات دهانی را کم می‌کند. 
درمان ضدقارچی (مانند فلوکونازول خوراکی) وقتی 
اندیکاسپون دارد که ضایعات سمپتوماتیک شوند» لیکن 
باید به این نکته توجه شود که مصرف بیش از حد 
داروهای ضدقارچی در بیمارانی که تعداد سلول‌های 1 
CD,*‏ آن‌ها "حعص/دااهه۵۰> می‌باشد» می‌تواند منجر 
به پیدايش مقاومت دارویی شود. 
درما توفیت‌ها 

شیوع عفونت‌های درماتوفیتی سطحی در بیماران 
مبتلا به نقص ایمنی افزایش می‌یابد. در این بیماران 
Cals‏ پوستی فرماتوفیتی ممکق است شکل آثیپیک 
داشته باشد» گسترده‌تر شده (AVF JSS)‏ و به درمان 
مقاوم شوند. گسترش قارچ بین انگشتان پا به پشت پا 
فولیکولیت قارچی (گرنولوم ماجوشی) و اشکال خاص 
درگیری ناخن به‌صورت انیکومایکوز سفید پروکسیمال 
(proximal white onychomycosis)‏ (شکل )٩-۱۷‏ 
و انیکوم ایکوز سطحی سفید (white superficial‏ 
onychomycosis)‏ (شکل )٩-۱۸‏ در این بیماران 
دیده می‌شود. هدف درمان ریشه‌کنی عفونت و 
پیشگیری از عود است که به این منظور باید از 
اقدامات موضعی مانند پودرهای جاذب نیز استفاده کرد. 
عفونت‌های قارچی سیستمیک 

کریپتو کو کوز (cryptococcosis)‏ و دیگر 
عفونت‌های قارچی دی‌مورف مانند هیستوپلاسموز 
کوکسوئیدومایکوز و ... ممکن است در بیماران مبتلا به 
عفونت HIV‏ درگیری منتشر ایجاد کنند. کریپتوکوکوز 
منتشر و هیستوپلاسموز شایع‌ترین این عفونت‌ها 


هستند. افرادی که مبتلا به این عفونت‌ها می‌شوند. 
معمولاً سلول‌های T‏ "01 آن‌ها کمتر از cells/mm?‏ 
۰ می‌باشد. 


شکل :٩-۶‏ عفونت درماتوفیتی در ALES‏ ران با 


انتشار به ناحیه‌ی باسن در بیمار مبتلا به عفونت 111۷ 


شکل ۹-۱۸ انیکومایکوز سطحی سفید. 


این عفونت‌ها سبب ایجاد طیف وسیعی از ضایعات 
پوستی می‌شوند. متلاً کریپتوکوکوز منتشر علاوه بر 
علایم درگیری CNS‏ (مننژیت) ممکن است سبب 
ایجاد پاپول‌های گنبدی JSS‏ شفاف با مرکز فرورفته 
(اغلب روی صورت) شوند که شبیه مولوسکوم 
کنتاژیوزوم می‌باشد (شکل .)-۱٩‏ 


شکل ۰۹-۱۹ کریپتوکو کوس. 
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(Mh‏ درسنام‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۹-۲۰: هیستوپلاسموز. 

در هیستوپلاسموز منتشر نیز ضایعات شبیه آکنه 
ولگاربس یا مولوسکوم کنتاژیوزوم ممکن است روی 
صورت ظاهر شود و زخم‌های دهانی نیز شایع است 
(شکل ۲۰-). 

بیوپسی پوست و کشت از بافت‌های درمی در هر 
ضایعه‌ی جدید غیرمعمول بیماران مبتلا به عفونت 
HIV‏ باید ples!‏ شود. یافتن آنتی‌ژن کریپتوکوکی در 
سرم یا مایع مفزی نخاعی بیماران در تشخیص 
بیماری سی‌ستمیک کریپتوکوکوز مفید است. 
آمفوتربسین B‏ درمان ad!‏ این عفونت‌ها است ولی از 
ple‏ داروهای ضدقارچی مانند ایتراکونازول و ... نیز 
می‌توان استفاده کرد. 


(Pneumocystis پنوموسیستیس جیرووسی‎ 
jiroveci) 

نام ارگانی سم پنوموسی ستیس کاربنی به 
پنوموسیستیس 07601[ تغییر یافته است و مطالعات 
DNA‏ اخیر نشان داده که اين ارگانیسم از گونه‌های 


قارچی می‌باشد. 

غیر از درگیری ربوی و پنومونی ناشی از این 
ارگانی سم. ضایعات پوستی منتشر ناشسی از 
پنوموسیستیس جیرووسی بسیار نادر است و ممکن 
است به‌صورت پاپول‌های شبیه مولوسکوم کنتاژیوزوم» 
پلاک‌های سلولیتی آبی‌رنگ و آبسه‌های عمقی در 
کانال خارجی گوش و مدخل بینی ظاهر شود. 


(parasitic infections) عفونت‌های انگلی‎ 


سالک ماه با HIV‏ ی فر بفاطق آقلمیک و هم 
در مناطق غیراندمیک دنیا دیده می‌شود. تظاهرات 
آتیپیک و ضایعات منتشر پوستی ممکن است دیده 
شود. اروزیون و زخم لب کام و مخاط بینی گزارش 
شده است. در صورتی که ضایعات درمان نشوند. 
تخریب ساختمان‌های غضروفی ممکن است عوارض 
زشتی را به همراه داشته باشد. درگیری سیستمیک و 
ارگان‌های مختلف ممکن است روی AM‏ موثرترین 
درمان در اين بیماران آمفوتربسین B‏ می‌باشد که 
براساس مکانیسم‌های غیروابسته به T cell‏ عمل 
می‌کند و بهتر از آنتیموان‌های پنج‌ظرفیتی اثر می‌کند. 
عفونت‌های | کتوپاراز یتیک (ecto parasitic)‏ 
گال (scabies)‏ 

گال در بیماران مبتلا به عفونت 111۷ به‌علت 
کاهش فعالیت ایمنی سلولی» می‌تواند منجر به عفونت 
شدید شود. ضایعات پوستی اشکال مختلفی ممکن 
است داشته باشد و به‌صورت پاپول‌های کراسته 
کلاسیک تا ضایعات منتشر گال نروژی (crusted‏ 


scabies)‏ متغیر curl‏ (شکل ۸-۲۱). ضایعات ممکن 
است خارش نداشته باشند و نقب (burrow)‏ در این 


بیماران کمتر دیده می‌شود. درگیری سر و صورت و 
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گوش‌ها برخلاف شکل کلاسیک گال در اين بیماران 
als‏ است. در گال نروژی که ضایعات ژنرالیزه هستند 
و دبری زیر ناخن و ضخامت ناخن‌ها ممکن است دیده 
شود. هزاران تا میلیون‌ها انگل در یک slow‏ ممکن 
استث وجود داشته باشد. عفونت انویه همراه با 
باکتریمی و سپتی‌سمی در اين بیماران ممکن است رخ 
دهد. 
SE‏ نروژی شدیداً مسری است. در بیماران مبتلا 
به HIV‏ باید به احتمال وجود گال توجه شود و 
ضایعات پوسته‌دار یا دلمه‌دار بایستی برای وجود mite‏ 
بررسی شوند. آزسایش از ناحیهی زیر ناخن 
(hyponychium)‏ بسیار مفید است. 
علاوه بر درمان‌های استاندارد گال استفاده از 
ایورمکتین (ivermection)‏ خوراکی در این بیماران 
بسیار موّثر است. 


بیماری‌های پوستی غیرعفونی در ارتباط با 
HIV‏ 


تعدادی از درماتوزهای غیرعفونی در همراهی با 
عفونت HIV‏ شرح داده شده‌اند که در صورت وجود هر 
یک آزاین بیماری‌ها پزشک باید به احتمال عفونت 
۷ به‌عنوان اتیولوژی زمینه‌ای توجه کند. 


فصل :٩‏ بیماری‌های مقاربتی 


شکل ۹-۲: درماتیت سبورئیک. 


بیماری‌های پاپولواسکواموس 
درماتیت سبور تیک 
Sige cole‏ شایع‌ترین بیماری پوستی در 
مبتلایان به عفونت HIV‏ می‌باشد LAO Ui)‏ موارد) و در 
تسام مراحل پیسازی هیده طی‌شمود. gli Bil‏ بالیشی 
ممکن است به‌صورت تظاهرات تیپیک بیماری 
به‌صورت آریتم و پوسته‌های زردرنگ بر روی سر و 
صورت» وسط سینه و کشاله ران باشد (شکل (AVY‏ 
ضایعات ممکن است شدیدتر و به‌صورت پلاک‌هایی 
در ناحیه‌ی صورت باشند. وجود این پلاک‌هاء شروع 
SUSE‏ یا تشدید حاد درماتیت سبورئیک باید شک به 
وجود عفونت HIV‏ را برانگیزد. در gal‏ بیماران درمان 
Coiled‏ سبورتیک (شامل درمان‌های بر dole‏ 
مالاسزیا) ممکن است مشکل‌تر از افراد نرمال باشد. 
پسوریازیس 
پسوریازیس در تمام مراحل عفونت HIV‏ دیده 
می‌شود و مانند Copley?‏ سبورتیک» شروع SUSE‏ 
پسوریازیس eruptive‏ می‌تواند یک علامت کلیدی 
مهم از عفونت HIV‏ زمینه‌ای باشد. انتشار ضایعات 
ممکن است به‌صورت "معکوس" در نواحی بین ALES‏ 
oly‏ و ناحیه تناسلی باشد. پسوریازیس در این بیماران 
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درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست؛ 


اغلب شدید است و ممکن است همراه با دیستروفی 
شدید gdb‏ آرتریت و آرتریت راکتیو (بیماری رایتر) 
می‌یابد. عفونت باکتریال ثانویه و سیسیس نیز ممکن 
است رخ دهد. 

پسوریازیس همراه با HIV‏ ممکن است به 
درمان‌های موضعی مقاوم باشد و به رتینوئیدهای 
سی‌ستمیک و فتوتراپی نیاز باشد. از درمان‌های 
ایمونوساپرسیو مانند متوتروکسات و سیکلوسپورین 
حتی‌الامکان باید اجتناب شود چون ممکن است سبب 
نقص بیشتر سیستم ایمنی شوند. 

اگرچه با شروع درمان زیدوودین (zidovudine)‏ 
جهت عفونت HIV‏ بهبود نسبی پسوریازیس مشاهده 
شده است ولی HAART‏ به‌علت افزایش تعداد 
سلول‌های al oy Sa DY"‏ سپب ت Syd‏ 
پسوربازیس شود. 


آرتریت راکتیو (بیماری رایتر سابق) 

در تمام بیمارانی که به تازگی برای lool‏ تشخیص 
آرتریت راکتیو گذاشته شده است باید تست HIV‏ 
انجام گیرد زیرا ارتباط بین دو مورد بسیار قوی است: 
در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ که HLA-B27‏ 
مثبت هستند» آرتریت راکتیو در پی عفونت‌های 
دستگاه تناسلی ادراری يا گوارشی به‌طور شایعی دیده 
bw‏ درماتوزهای پاپولواسکواموس 

در ple gw‏ بیماری‌های پوستی که به‌صورت 
ضایعات پوسته‌دهنده ظاهر می‌شوند می‌توان به موارد 
زیر اشاره نمود: 

* خشکی زنرالیزه که ممکن است با خارش شدید 

همراه باشد. وقتی تعداد سلول‌های *014 خون 


محیطی به کمتر از cells/mm?‏ ۵۰ برسد 
ایکتیوز منتشر اکنسابی همراه با پوسته‌های 
بزرگ صفحه‌ای‌شکل ممکن است ظاهر شود. 
مبتلا به عفونت HIV‏ است که به درمان‌های 
معمول مقاوم می‌باشد. 

* پیتیربازیس روبرا پیلاریس (Pityriasis rubra‏ 
pilaris)‏ می‌تواند همراه با عفونت HIV‏ دیده 
می‌شود و در این شکل خاص بیماری که 
به‌عنوان نوع ششم (VI)‏ بیماری PRP‏ مطرح 
شده است» ممکن است آکنه ندولوکیستیک و 
هیدرآدنیت چرکی پیش‌درآمد بیماری باشند. 

فولیکولیت ائوزینوفیلیک 

فولیکولیت ائوزینوفیلیک یکی از درماتوزهای 

خارش‌دار شایع و کاراکتریستیک همراه با بیماری 
۷ است. یک تئوری در مورد این بیماری احتمال 
واکتش اغراق‌آمیز سیستم ایمنی نسبت به قارچ 
مالاسزیا یا plo‏ ارگانیسم‌های موجود در انفانندیبولوم 
فولیکول مو را در اين بیماران مطرح می‌کند و انعکاسی 
از پاسخ‌های ایمنی غیرطبیعی 1۳۲/ ,۲ آمی‌باشد. 
ضایعات پوستی به‌صورت پاپول‌های فولیکولر خراشیده 
شده و بعضاً پوستول‌های سالم می‌باشد. این ضایعات 
تنه قرار دارند (شکل (A-YY‏ کشت ضایعات منفی 
است و ائوزینوفیلی خون محیطی ممکن است وجود 
داشته باشد. شمارش سلول‌های ") خون محیطی 
ولا زیر cells/mm?‏ ۲۰۰ است. 

در تشخیص افتراقی اين بیماری» فولیکولیت‌های 

عفونی» آکنه ولگاریس» روزاسه و واکنش‌های داروبی 


سس سب 


سس پچ سس وت 


ایتراکونازول و رتینوئیدها در درمان این بیماری به کار 
برده شده‌اند cdg‏ فولیکولیت ائوزینوفیلیک همراه با 
عفونت HIV‏ ممکن است مقاوم به درمان باشد. 
موها و ناخن‌ها 
بیماری‌های مختلف مو و ناخن در عفونت HIV‏ 
مشاهده می‌شود. از علل ریزش مو می‌توان به عفونت 
درماتوفیتی شدید» سیفلیس ثانویه» تلوژن افلوویوم در 
پی عفونت‌های شدید همراه تب و داروهای 
نوکلئوزیدی اشاره نمود. 
ابریشمی شود و کدر و بدون درخشندگی باشد. 
سفیدشدن ناگهانی موها با مکانیسمی شبیه آلوپسی 
آره‌آتا پا ویتیلیگو ممکن است رخ smo‏ بلندشدن moje‏ 
(تریکومگالی) در cel‏ بیماران گزارش شده است که 
نشانه‌ای از طولانی‌شدن فاز آناژن انیت 9 aks‏ آن 
نامعلوم است ولی ممکن است ناشی از عفونت HIV‏ 
فولیکول مو یا کمبودهای تغذیهای همراه ASL‏ (شسکل 
۴ 
بیماری‌های ناخن به‌طور شایعی در این بیماران 
دیده می‌شود. آنیکومایکوز زیر ناخنی پروک‌سیمال 
(proximal subungual onychomycosis)‏ که 
نشانه‌ای از سرکوب سیستم ایمنی و از جمله عفونت 
۷ می‌باشد. 
هم‌چنین عفونت کاندیدایی مزمن ناخن همراه با 
پارونیشی و افزایش خطوط ناخن و سایر عفونت‌های 
قارچی ممکن است در ناخن od‏ شود. بیمارانی که 


فزایش میزان ملانین در ملانوسیت‌ها و ماکروفاژهای 
درم می‌باشد. مهارکننده‌های پروتناز به خصوص 


— On ene 


ایندیناویر سبب ایجاد پارونیشی و ناخن فرورفته در 
pitting Beau's lines‏ و انیکولیز اشاره نمود. 


شکل ۰٩-۲۴‏ تریکومگالی. 


تغییرات متابولیک 


لیپودیستروفی 

تغییر در توزیع چربی بدن به‌طور شایعی در بیمارانی 
که HAART‏ (درمان ضدویروسی) دریافت می‌کنند» 
مشاهده می‌شود که به آن لیپودیستروفی با سندرم 
توزیع دوب اره‌ی چربی (fat re distribution‏ 
Syndrome)‏ می‌گویند. یافته‌های این سندرم عبارتند 
از لیپوآتروفی صورت اندام‌ها و باسن» چاقی مرکزی 
(شکم پروتناز» لیپوماتوز پشت گردنی (buffalo‏ 
hump)‏ و هیپرتروفی پستان (شکل‌های ۰۰۲۵ و 
(AVF‏ هیپرتری گلیسریدمی و مقاومت به انسولین نیز 
شایع هستند. در ناحیه‌ی صورت. لیپوآتروفی اساسا در 
ناحیه‌ی گونه‌هاء شقیقه‌ها و اطراف چشم رخ می‌دهد 
که این ظاهر بالینی خیلی کاراکتریستیک می‌باشد و از 
یک‌سو برای بیماران استرس روانی ایجاد می‌کند و از 
سوی دیگر از آنجا که درمان‌های ضدرتروویروسی در 
ایجاد آن دخالت دارنده تمایل بیماران را به مصرف 
داروهاء کاهش می‌دهد. 

مکانیسم ایجاد این تغییر در توزیع چربی نامشخص 
است اما به نظر می‌رسد که وابسته به چند عامل باشد 
مانند فاکتورهای میزبان» سطح ایمنی و رژیم‌های 
درمانی. هم‌چنین لیپوآتروفی با نژاد قفقازی و مدت 
مصرف آنالوگ‌های تیمیدین ارتباط دارده در حالی که 
چاقی مرکزی و تجمع غیرطبیعی چربی با جنس موّنث 
و مصرف مهارکننده‌ی پروتتاز همراهی دارد. 

برای درمان لیپودیستروفی می‌توان از روش‌های 
مختلف مانند تغییر رژیم درمانی ضدویروسی» داروهای 
طبی مانند پراواستاتین و پیوگلیتازون و مت‌فورمین و 
هم‌چنین روش‌های جراحی مانند جراحی» تزریق چربی a‏ ۱ 
یا فیلرها استفاده نمود. شکل ۹-۲۶: -buffalo hamp‏ 
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سوء تغذ به 

از آتجا که بیماران دچار اسهال‌های عفونی 
می‌شوند و عوارض داروها مزید بر علت می‌شود, دچار 
پوستی سوءتغذیه ممکز xs]‏ مضاهدم شود مانند 
علایم کواشیورکور و کمبود Biz‏ و وبتامین ۸ که 
درمان‌های لازم باید به‌سرعت شروع شود زیر 
سوءتغذیه شدید می‌تواند کشنده باشد. 


بیماری‌های نئوپلاستیک پوستی در ار LLG‏ 
با HIV‏ 


نتوپلاسم‌های مختلفی ممکن است در بیماران 
مبتلا به عفونت HIV‏ ظاهر شود. تشخیص این 
بیماری‌ها اساسا با تظاهر بالینی و آزمایش بافت‌شناسی 
است. ly‏ آن که پروگنوز این سرطان‌ها بهبود ab‏ 
باید زود و به موقع تشخیص داده شوند و درمان 
تهاجمی ly‏ آن‌ها صورت گیرد. 

کارسسینوم سسلول اس‌کواموس (SCC)‏ و 
کارسینوم سلول بازال (BCC)‏ 

در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ مانند افراد نرمال, 
عوامل خطر bul‏ این سرطان‌ها عبارتند از: پوست 
روشنء سابقه‌ی hold‏ سرطان پوست و اثرات تجمعی 
نور خورشید ولی در این بیماران این تومورها زودتر 
ظاهر شده و به میزان بیشتری در نواحی تنه و اندام‌ها 
مشاهده می‌شوند. متاستاز BCC‏ نیز گزارش شده 
است. نسبت BCC a SCC‏ در این بیماران مانند 
بیمارانی که پیوند اعضاء دریافت می‌کنند» معکوس 
می‌شود یعنی شیوع SCC‏ بیشتر از BCC‏ است. 
SCC‏ مهاجم مقعد و دهانه‌ی رحم در اين بیماران 

مشاهده می‌شود. تصور می‌شود که wong‏ پاپیلومای 
آنسانی (HPV)‏ در ایجاد سرطان‌های اپی‌تلیال (از 


جمله دهانه‌ی رحم و مقعد) دخالت داشته باشد. در 
درمان این سرطان‌هاء برنامه‌های درمانی تهاجمی برای 
پیشگیری از عود و متاستاز لازم می‌باشد. غربالگری 
روتین از جمله معاینه‌ی بالینی» آزمایش‌های سیتولوژی 
مکرر از دهانه‌ی رحم و مقعد و بیوپسی از هر ضایعه 
مشکوک» توصیه می‌شود. 
لنفوم 
هر دو لنفوم cell 9B cell‏ ۲ ممکن Cowl‏ در 
بالغین و کودکان مبتلا به عفونت HIV‏ دیده شود که 
اغلب در شرایط سرکوب شدید ایمنی وقتی که 
شمارش سلول‌های 01۲4 زیر cells/mm?‏ ۲۰۰ 
می‌باشد رخ می‌دهند. از نظر بالینی درگیری پوستی 
به‌صورت پاپول‌های صورتی تا بنفش‌رنگ تظاهر 
می‌یابد. ضایعات اغلب زخمی می‌شوند و گاهی 
پانیکولیت را تقلید می‌کنند. 
برخلاف افراد معمولی» اغلب لنفوم‌ها از نوع non-‏ 
Hodgkin B cell‏ هستند که از درجات بدخیمی 
متوسط یا بالایی برخوردار هستند. هم‌چنین این 
لنفوم‌ها در سن پایین‌تری ظاهر می‌شوند» csLastage‏ 
پیشرفته‌تری دارند و از همه مهم‌تر در هنگام تظاهر 
Adal‏ درگیری خارج غدد لنفاوی به خصوص CNS‏ 
روده و پوست دارند. تقریبا نیمی از لتفوم‌های 
غیرهوچکینی با عفونت ابشتن‌بار EBV‏ همراهی دارند. 
از زمان استفاده از HAART‏ در درمان» بروز تمام 
ely‏ لنفوم کاهش یافته است. هم‌چنین نتیجه‌ی 
درمانی و میزان بقاء بیماران مبتلا به لنفوم‌های در 
ارتباط با AIDS‏ بهبود یافته است. 
لنفوم پوستی cell‏ ۲ به‌خصوص مایکوزیس 
فونگوئیدس در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ دیده 
می‌شود. اگرچه شیوع خیلی کمتری نسبت به 
لنفوم‌های B cell‏ دارد. احتمال بروز لوسمی و لنفوم T‏ 
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ملست فا مد سس هدیا مه بت نا نطو مت et‏ 
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Guill cell‏ ناشی از ویروس لنفوتروپیک 1 انسانی نوع 
(HTLV 1) \‏ نیز وجود دارد. 
سار کوم کاپوسی (kaposis sarcoma)‏ 

پیدایش سارکوم کاپوسی در ارتباط با AIDS‏ به 
میزان سرکوب ایمنی وابسته نیست و می‌تواند در هر 
مرحله از عفونت HIV‏ رخ دهد. سارکوم کاپوسی غالبا 
در مردانی که با مردان دیگر رابطه‌ی جنسی دارند دیده 
می‌شود و یک نئوپلاسم عروقی است که قبل از شروع 
پاندمی AIDS‏ تنها در تعداد کمی از افراد با ایمنی 
نرمال مشاهده می‌شد. از زمان استفاده‌ی گسترده از 
۲ میزان بروز سارکوم کاپوسی در ارتباط با 
5 در کشورهای توسعه‌یافته به‌طور چشمگیری 
کاهش ly cul asl,‏ هم‌چنان در سایر نواحی دنیا 
به‌خصوص آفریقا یک مشکل codes‏ بیماران می‌باشد. 

ویروس هرپس انسانی تیپ (HHV-8) A‏ به‌عنوان 
عامل اتیولوژیک سارکوم کاپوسی مطرح شده است. در 
آفریقا این ویروس از مادران به کودکان به‌وسیله‌ی 
بزاق از طریق غذاهای جویده‌شده و آلوده‌شده به بزاق 
مادر انتقال ub co‏ سارکوم کاپوسی ۲۰ بدخیمی‌های 
کودکان در آفریقا را تشکیل می‌دهد. 

از نظر بالینی» ضایعات پوستی به‌صورت پاپول با 
ندول‌های زخمی به رنگ ارغوانی می‌باشند. در ابتدا 
ضایعات در قسمت فوقانی بدن؛ اغلب در مسیر خطوط 
پوستی (شبیه بیماری پیتریازیس روزه) و در محل 
تروماهای موضعی ظاهر می‌شوند. ضایعات روی 
صورت به خصوص بینی و در مخاط دهان بهخصوص 
لها و کام سخت دیده می‌شوند (شکل‌های ٩-۲۷‏ و 
۸-). شایع‌ترین محل درگیری ارگان‌های Bb‏ 
دستگاه گوارش و لنفاتیک می‌باشد. درگیری لنفاتیک 
منجر به انسداد و لنفادم ثانویه می‌شود. به‌عنوان یک 
قانون IS‏ به ازای هر پنج ضایعه‌ی پوستی, یک 


ضایعه‌ی داخلی به‌وجود می‌آید. 


SIRS p95 شکل ۹-۷: سار‎ 
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درمان‌های مختلفی برای سار p95‏ کاپوسی در این 
بیماران وجود دارد که بایستی براساس مرحله‌ی 
بیماری HIV‏ وسعت درگیری سارکوم کاپوسی. وجود 
بیماری‌های همراه و اين که بیمار درمان ضدرتروویروسی 
موّثری CL)?‏ می‌کند يا نه؟ انتخاب شود. با شروع 
بهبود ضایعات ممکن است مشاهده شود. 
سارکوم کاپوسی در این بیماران به درمان‌های 
تخریبی موضعی مانند کرایوتراپی» ژل الی‌ترتینوی ین 
(alitretunoin)‏ موضعی رادیوتراپی سطحی, تزریق 
داخل ضایعه وین‌بلاستین یا انترفرون پاسخ نسبتاً 
خوبی می‌دهد. هم‌چنین تزریسق داخل وربدی 
daunorubicin L—_. paclitaxel‏ و doxorubicin‏ 
کپسوله‌شده به‌وسیله‌ی لیپوزوم درمان نسبتاً موفقی 
برای موارد گسترده‌ی بیمار می‌باشد. رادیوتراپی برای 


۱ 2 
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ایمنی بیمار مبتلا به عفونت HIV‏ (تعداد سلول‌های 
(CD."‏ ارتباطی وجود داره گرچه قطعی نیست 
(جدول). pol on!‏ تا حدودی به تشخیص افتراقی 
ضایعات کمک می‌کند. به‌طورکلی ضایعات پوستی 
منتشر و شدید بیشتر در زمانی که تعداد سلول‌های 
CD,"‏ کمتر Cowl‏ رخ می‌دهند. 
در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ تشخیص 
ضایعات پوستی براساس نمای بالینی و تست‌های 
تشخیصی مانند اسمیر موضعی از ضایعات» بیوپسی و 
بررسی‌های سرولوژیک می‌باشد» سایر عوامل مانند 
سن» جنس و توزیع آناتومیک ضایعات نیز به تشخیص 
کمک نمی فد 


نشخیص عفونت HIV‏ 


تست‌های سرولوژیک HIV‏ برای هر بیماری که 
خودش تقاضای آن را Lb a,b‏ انجام شود. هم‌چنین 
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مستعد پیدایش استوماتیت و زخم‌های مخاطی شدید این تست‌ها برای افراد گروه‌های پرخطر مانند مردانی 
مصرف ‌کنندگان داروهای مخدر وریدی» افراد i‏ 

نشخیص بی‌بن دوبان بیمارانی که مبتلا به عفونت‌های 
بنابراین pean‏ که زان مبتلا به عفونت HIV‏ منتقل‌شونده از راه تماس چنسی هستند. بیماران Mire‏ 
دچار ضایعات پوستی عفونی, التهابی و سرطانی به سل فعال و نیز خانم‌های باردار sub‏ انجام شود. 


اول اهمیت بیماری‌های پوستی شدید که احتمال 
واکنش‌های دارویی شدید. قرار دارند که با شروع 
درمان ضدقارچ یا قطع داروی مقصر می‌توان جان 
بیمار را led‏ داد. 


اغلب On‏ نوع ضایعات پوستی و وضعیت سیستم 


ضایعات پوستی را به سه گروه مختلف تقسیم کرد 
(جدول (A-F‏ 
تشخیص آزمایشگاهی عفونت HIV‏ 

جهت تشخیص آزمای_شگاهی عفونت HIV‏ 
روش‌های مختلفی وجود دارد که بعضی از آن‌ها جهت 
غربالگری و بعضی جهت تأیید تشخیص یا مطالعات 
تحقیقاتی استفاده می‌شود. 


a 


* تست‌های غربالگری (screening)‏ اساسا 
به‌وسیله‌ی جست‌وجوی آنتی‌بادی‌های ضد 
ویروس IgM) HIV‏ و (IgG‏ 4 روش ELISA‏ 
(enzyme linked‏ 
assay)‏ و نیز یافتن آنتی‌ژن Pos‏ باروش 
Antigen capture‏ انحام می‌شود. 


immunosorbent 


Wester blotting ¢l__rcut_j ٩‏ و 


ایمونوفلورسانس »آنتی‌بادی‌های ضدویروس 
(IZG) HIV‏ را جست‌وجو می‌کنند و تست‌های 
تأییدی هستند (confirmatory)‏ 

* تست‌های اسیدنوکلئیک DNA)‏ یا HIV‏ 
(RNA‏ به روش (polymerase chain PCR‏ 
reaction)‏ فسته‌های تاییدی هستند. 

* کشت ویروس (معمولاً از سلول‌های تک 
هسته‌ای خون محیطی (نه از سرم یا پلاسما] 
یک تست تأییدی و تحقیقاتی است. 


مثبت‌شدن تست‌های سرولوژیک HIV‏ معمولا ۶ 
هفته پس از عفونت اولیه اتفاق می‌افتد. معبار مثست 
بودن تست سرولوژیک HIV‏ این است که حداقل دو 
تست مثبت ELISA‏ ( یک تست مثبت باید مجددً 
تکرار شود داشته باشیم چون حالات مختلفی 
می‌توانند این تست را به‌صورت GIS‏ مثبت ABS‏ و 
سپس به‌وسیله‌ی تست western blot cute‏ که یک 
تست اختصاصی است. این doe‏ تأیید شود. 

در دوره‌ی پنجره "window"‏ که — ۱-۳ ماه 
de‏ از عفونت اولیه طول می‌کشد ممکنن است تست 
سرولوژیک Cote HIV‏ نباشد. بنابراین, اگر به عفونت 
HIV‏ قواً مشکوک هستیم» از متدهای پیدا کردن 
آنتی‌ژن‌های ویروسی Lb‏ استفاده کنیم چون 
آننی‌بادی‌ها ممکن است هنوز تشکیل نشده باشند. در 
تست‌های نسل چهارم غربالگری HIV‏ می‌توان 


جست‌وجو کرد. 


جدول ۹-۶: ضایعات پوستی مخاطی که اندیکاسیون 
برای انجام تست‌های سرولوژیک HIV‏ دارند. 


گروه ۸: ضایعاتی که به احتمال زیاد نشان‌دهنده‌ی 
(Highly indicative)‏ عفونت HIV‏ هستند (البته باید 
فاکتورهای خطر عفونت HIV‏ ,51 در نظر گرفت) 

» اگزانتم سندرم رتروویروسی حاد 

4 انیکومایکوز زیر ناخنی پروکسیمال 

4 زخم مزمن ناشی از ویروس تب‌خال 

» لکوپلاکی مویی دهان 

4 سارکوم کاپوسی 

¢ فولیکولیت ائوزینوفیلیک 

4 مولوسکوم کنناژیوزوم متعدد در صورت افراد بالغ 

گروه 8: ضایعاتی که با عفونت HIV‏ قویاً همراهی دارند 
(البته باید فاکتورهای خطر عفونت HIV‏ را نیز در نظر 
گرفت) 

4 هر بیماری منتقل‌شونده از راه تماس جنسی (که 
نشان‌دهنده‌ی تماس‌های جنسی نامطمئن (unsafe)‏ 
می‌باشد) 

4 زونا (بیش از یک مرحله تکرار شود یا بیش از یک 
درماتوم را گرفتار کند) 

4 علایم تزریقی داروهای مخدر به‌صورت وریدی 

4 عفونت کاندیدایی (دهانی حلقی یا فرجی - مهبلی 
راجعه) 

گروه :C‏ ضایعاتی که ممکن است با عفونت HIV‏ 
همراهی داشته باشند 

4 لنفادنوپاتی ژنرالیزه 

4 درماتیت سبورئیک (منتشر و مقاوم به درمان) 

« زخم‌های آفتی (راجعه و مقاوم به درمان) 
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درمان 


اگرچه محدودیت‌های فراوانی در درمان عفونت 
HIV‏ وجود دارد ولی با ابداع روش درمانی HAART‏ 
(highly active antiretroviral therapy)‏ پیشرفت 
بزرگی حاصل شده است. این روش که یک روش 
درمانی با استفاده از چند دارو می‌باشد با رژیم‌های 
مختلف قابل pled!‏ است که شایع‌ترین رژیم درمانی 
آن عبارت است از دو مهارکنشده‌ی ترانس کریپتاز 
معکوس نوکلتوزیدی یا نوکلتوتیدی LANERTIs)‏ 
(NRTIS‏ همراه با یک مهارکننده‌ی پروتشاز یا یک 
مهارکننده‌ی ترانس کریپتاز معکوس غیرنو کلئوزبدی 
(NNRTI)‏ 
HAART‏ قادر است که تکثیر ویروس را به‌طور 
جدی سرکوب کند و منجر به افزايش تعداد سلول‌های 
لنفوسیت ",0 و هم‌زمان با آن کاهش در موربیدیتی 
و مرگ‌ومیر بیماری شود. مرگ‌ومیر سالیان‌ی ناشی از 
AIDS‏ در کشورهای پیشرفته از سال ۱۹۹۵ به بعد 
۵ کاهش al,‏ است. 
درمان‌های ضدرتروویروسی سه کلاس اصلی دارند 
که جنبه‌های مختلف سیکل حیاتی ویروس HIV‏ را 
مورد هدف قرار می‌دهند (جدول (AV‏ مهارکننده‌های 
پروتتازه آنزیم پروتتاز را مهار می‌کنند که در جربان 
تشکیل ویروس (processing & assembly) HIV‏ 
نقش دارد (شکل). داروهای NRTIs‏ ۷۵1( و 
NNRTIs‏ ساخته‌شدن زنجیره‌ی DNA‏ را با مهار 
آنزيم ترانس کریپتاز معک وس متوقف می‌کنند. 
6 اولین مهارکننده‌ی اتصال (fusion‏ 
inhibitors)‏ می‌باشد که مانع ورود ویروس HIV‏ به 
سلول‌های هدف از طریق مهار اتصال با واسطه‌ی 
41 )45 در سطح ویروس قرار دارند) به غشاء سلول 
انسانی می‌شود. این دارو باید به‌صورت تزریق 


= سس یت مت‎ a 
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جدول ۹-۷: داروهایی که در درمان عفونت HIV‏ 
به کار می‌روند. 

مها رکننده‌های نوکلئوزیدی / نو کلئوتیدی ترانس کریپتاز | 

معکوس | 


(abacavir) آباکاوویر‎ 4 


(didanosine) دیدانوزین‎ 4 
(emtricitabine) امتریسیتابین‎ ٩ 
(lamivudin) لامی‌وودین‎ 4 
(stavudine) استاوودین‎ * 


* تنوفوویر (tenofovir)‏ 
4 زالسی‌تابین (zalcitubine)‏ 
٩‏ زیدوودین (zidovudine)‏ 
مها رکننده‌های غیرنوکلئوزیدی ترانس کریپتاز معکوس 
4 دلاویردین (delavirdine)‏ 


۱ 


۱ Ye Siem cc tee aap ley: 


4 افاویرنز (efavirenz)‏ 
4 نوی‌راپین (nevirapine)‏ 
مهار کننده‌های پروتناز 
4 آمیر ناویر (amprenavir)‏ 
« آتازاناویر (atazanvir)‏ 
4 داروناویر (darunavir)‏ 
« فوسام‌پرناویر (fosamprenavir)‏ 
4 ایندیناویر (indinavir)‏ 
4 نلفیناویر (nelfinvir)‏ 
4 ریتوناویر (ritonavir)‏ 
4 ساکی‌ناویر (saquinavir)‏ 
4 تییراناویر (tipranavir)‏ 
مها رکننده‌ی اتصال 
4 افوویرتید (efuvirtide)‏ 


زیرجلدی مصرف شود که دردناک است و در حال 
حاضر مصرف محدودی دارد. 

اگرچه تصمیم‌گیری برای شسروع درمان 
ضدرتروویروسی بر پایه‌ی تعداد سلول‌های 00 


خون محیطی می‌باشد ولی پاسخ به درمان براساس 
ارزیابی کمی به‌وسیله‌ی HIV RNA PCR‏ صورت 
می‌گیرد (چون ویرمی پلاسما یک نشان‌دهنده‌ی قوی 
پیشرفت بیماری ۴17۷ است). سرکوب تکثیر FIV‏ به 
زیرحد قابل شمارش برای مادامی که ممکن باشد یک 
هدف اساسی درمان HAART‏ است. 

۲ علاوه بر افزايش طول poe‏ بیماران 
سبب کاهش قابل توجهی در میزان بروز تظاهرات 
پوستی مختلف شده است که در glee‏ آن‌ها می‌توان 
به عفونت کاندیدایی» سارکوم کاپوسی, فولیکولیک 
ائوزینوفیلیک» عفونت‌های قارچی عمقی فرصت‌طلب و 
عفونت‌های مایکوباکتریایی و نیز لکوپلاکی موتی 
دهان اشاره کرد. اما به‌صورت تعجب‌آمیزی شیوع 
عفونت‌های ویروسی پاپیلوما (زگیل) و POXVirUs‏ 
اف زایش بافته است. ad)‏ با HAART gle>‏ 
سرطان‌های پوستی و دهانه‌ی رحم ممکن است شیوع 
بیشتری بیابند که ممکن است به دلیل افزایش طول 
عمر بیماران باشد. 

در اثر واکنش‌های ایمنی التهابی متعافب شروع 
۲ بعضی بیماری‌های پوستی عفونی ممکن 
است تشدید hig id‏ به‌خصوص وقتی که تعداد 
سلول‌های CDy"‏ حداقل به دو برابر سطح اولیه 
افزایش یابد. به این حالت سندرم التهابی بهبود سیستم 


(immune reconstitution 


IRIS (2031‏ 
inflammatory syndrome)‏ می‌گویند. از جمله 
عفونت‌هایی که تشدید می‌شوند می‌توان به زونه جذام 
عفونت‌های ناشی از مایکوباکتریوم آویوم منتشر و 

عفونت‌های سیتومگالوویروس اشاره کرد. 


ضایعات پوستی ناشی از داروها 


عوارض پوستی دارویی در عفونت ۷ شایح 
است. طیف بثورات پوستی ناشی از داروها می‌تواند از 


ضایعات خفیف تا کشنده متفیر باشد. مکانسم ایجاد 
اين واکنش‌ها ناشناخته است.اما ممکن است اختلال 
سیستم آیمنی» تعدد داروهایی که بیمار مصرف می‌کند 
و عفونت‌های ویروسی هم‌زمان دیگر مانند ابشتن‌بار 
یا سیتومگالوویروس در ایجاد آن نقش داشته باشد. 

شایع‌ترین تظاهر واکنش‌های دارویی افزایش 
حساسیت» بثورات موربیلی‌فرم می‌باشد که شیوع آن در 
اشکال واکنش‌های دارویی عبارتند از: کهیر خارش» 
واسکولیت» اریترودرمی» فتودرماتیت» سندرم استیونس 
ب شاوی و TEN‏ 

مهارکننده‌های پروتئاز ممکن است سبب عوارضی 
شبیه رتینوئیدها شوند مانند پارونیشی» کیلیت و خشکی 
پوست. هم‌چنین سندرم لیپودیستروفی از عوارض این 
داروهاست. 

کوتریمو کسازول (تری‌متوپريم - سولفامتوک‌سازول) 
شایع‌ترین داروبی است که سبب عوارض پوستی 
دارویی در بیماران مبتلا به عفونت HIV‏ می‌شود. 
کوتریموک سازول اغلب برای پیشگیری یا درمان 
پنومونی پنوموسیستیس جیرووسی Ly‏ توک‌سوپلاسموز 
استفاده می‌شود. ۵۰-۶۰ بیماران Ay Mire‏ عفونت 
HIV‏ زمانی که کوتریموکسازول وریدی دریافت کنند 
دچار ضایعات پوستی اگزانتمی و تب می‌شوند که این 
رقم ۱۰ برابر از جمعیت عمومی بیشتر است. هشت تا 
۲ روز پس از شروع دارو بثورات منتشر موربیلی‌فرم 
بر روی تنه و اندام‌ها ظاهر می‌شود. پوسته‌ریزی Sor‏ 
است رخ دهد. سندرم استیونس - جانسون و TEN‏ نیز 
گزارش شده‌اند. 

از عوارض زیدوودین (zidovudine)‏ 
پیگمانتاسیون | — قهوه‌ای ناخن‌ها 9 Lablx.‏ 9 نیز 
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۰ بیماری‌های تاولی 


دکتر حسین مرتضوی, دکتر شیدا شمس دواچی. 


دکتر محمدجواد ناظمی, دکتر فرشاد فرنقی 


مقدمه‌ای بر بیماری‌های تاولی و بیماری‌های تاولی در ایران 


بیماری‌های تاولی پوست به طرق مختلفی 
تقسیم‌بندی می‌شوند. یکی از انواع مهم بیماری‌های 
تاولی» بیماری‌های تاولی خودایمن می‌باشند. این گروه 
به طور ساده به 99 زیر گروه بیماری‌های تاولی داخل 
اپی‌درمی و بیماری‌های تاولی زیر آپی‌درمی تقسیم 
می‌شوند. گروه مهم دیگر بیماری‌های Soli‏ که بر DI‏ 
موتاسبون ژنتیکی به وجود آمده و به بیماری‌های 
تاولی ارثی موسومند» این گروه نیز بر حسب محل 
هیستوپاتولوژی تاول تقسیم‌بندی می‌شوند. (داخل 
اپی‌درمی» اینتراپی‌درمال سوپرابازال» لامینالوسیدای زیر 
اپی‌درمی و زیرلامینادف سای زیر اپی‌درمی) rhe‏ 
بیماری‌ها در گروه‌های التهابی (آماسی) متابولیک» 
عفونتی و پوستولر قرار می‌گيرند. در این LS‏ به طور 
اختصار dw‏ بیماری پمفیگوس, پمفیگوئید و درماتیت 
هرپتی‌فرم مورد بحث قرار می‌گیرد. در جدول ۱۰-۱ 
سیب خی بیدا رم‌هاقم تاولی آورقه ده بیع ۱۳۹۵ 

اساتید پیشکسوت رشته‌ی پوست در ایران» 
بنیان‌گزاران گروه پوست دانشگاه تهران» چنین 


می‌پنداشته‌اند که بیماری پمفیگوس در ایران» در 
مقایسه با کشورهای اروپایی و آمریکایی» شبوع 
بالاتری داشته و بیماری در استان‌های شمالی» نسبت 
به سایر استان‌هاء شیوع بالاتری دارا بوده است» ولی 
مطالعه ی علمی در این مورد انجام نداده بودند Or!)‏ 
Sai‏ از کثرت بیماران پمفیگوسی بستری در بخش 
پوست دانشگاه تهران که اکترا از استان‌های شمالی 
مراجعه می‌کرده‌اند نشأت می‌گرفته است. شاید به علت 
کمی فاصله بین شمال و تهران اکثر بیماران 
پمفیگوسی ساکن شمال ایران به بخش پوست تهران 
مراجعه می‌کردند)" Sy‏ مطالعات اخیر اننسیدانس 
(بروز) بالای پمفیگوس ولگاریس را در اکثر استان‌های 
کشور تأیید می Os‏ 

طبق یک مطالعه‌ی اخیر که از آنالیز ۱۰۰۶ مورد 
بیمار پمفیگوسی حاصل شده است نتایج زیر Ay‏ دست 


Meal آمده‎ 


* میانگین سنی بیماران: ۴۱ سال (انحراف معیار 
۱۵-۶) 


سا 


0۳ 


10171017101۳ 


۲۳9۹۳ 


ODOT NN 


AICS TOA 


TDN 


ut 


STERN 
WOMAN 


جدول ۱۰-۱: تقسیم‌بندی بیماری‌های تاولی. 


گروه بیماری محل تاول 


خل اپی‌درمی 
خل اپی‌درمی 


ی 


4 


4 


خل اپی‌درمی 
خل اپی‌درمی 
خل اپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 
زير اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 


خود ایمن 


4 


4 


خود ایمن 
زیر اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 
زیر آپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی (وزیکول داخل اپی‌درمی) 
ارثی سوپرابازال 
لامینالوسیدا 
زیر لامینادنسا 
زیر اپی‌درمی 
زیر اپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی (پوستول ساب کورنئال) 
زیر اپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی و گاهی زیر اپی‌درمی (زیر لامینادنسا) 
ساب کورنثال (داخل اپی‌درمی) 
داخل اپی‌درمی 
عفونی داخل اپی‌درمی 
داخل اپی‌درمی و ساب کورنتال 
داخل اپی‌درمی 


ات داخل اپی‌درمی (وزیکول اسپونژیوتیک) 


نام بیماری 
پمفیگوس وولگاربس 
پمفیگوس وژتان 
پمفیگوس فولیاسه 
پمفیگوس اریتماتو 
پمفیگوس هرپتی‌فرمیس 
پمفیگوس با واسطه IgA‏ 
بولوز پمفیگوئید 
پمفیگوتید وژتان 
پمفیگوئید نودولر 
پمفیگوئید حاملگی 
درماتوز تاولی IgA‏ خطی 
درماتوز مزمن تاولی دوران بچگی (کودکی) 
اپی‌درمولیز بولوز اکتسابی 


لوپوس اریتماتو سیستمیک تاولی ۱ 
پمفیگوس خوش‌خیم فامیلیال 
Incontinentia Pigmenti‏ ۱ 
آپی‌درمولیز بولوز سیمپلکس | 
پیدرمولیز بووز جانکشنال 
اپی‌درمولیز بولوز دیستروفیک 


درماتیت هرپتی‌فرم 
اریتم مولتی فرم 0 
درماتیت تماسی آلرژیک 
درماتوز پوستلر ساب کورنثال 
پورفیری پوستی دیررس 
بولوز دیابتی کورم 
زردزخم تاولی (45) 
هرپس سیمپلکس (تب خال) 
بیماری دست. پا و دهان 
سیفیلیس مادرزادی تاولی 
عفونت درماتوفیتی تاولی 
آکروپوستولوز نوزادی 
پوستولوز پالموپلانتر 


۳ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


* میانگین دوران پیگیری بیم‌اران: ۲/۴ سال 
(انحراف معیار (VF‏ 

* نسبت زن به مرد در بیماری پمفیگوس در 
ایران: ۱,۵ به ۱ )1,0 زن در مقابل ۱ مرد) 

* از نظر ان واع پمفیگ وس ۹۰/۵ پمفیگوس 
ولگ اریس» ۷۸۵ پمفیگ وس فولیاسه INF‏ 
پمفیگوس وژتان و ۸۱,۵ پمفیگوس فامیلیال 
گزارش شده است. در این مطالعه ۲ مورد 
پمفیگوس دارویی در اثر کاربرد پنی‌سیلامین 
مشاهده شده است. 

طبق یک مطالعه‌ی دیگر که در مرکز تحقیقات 

Sylow انجام شده و در آن ۱۴۰۲ بیمار مبتلا به‎ Joli 
انوایمیون پوستی بررسی شده‌اند فراوانی بیماری‌ها به‎ 
Mess شرح زیر بوده‎ 

* پمفیگوس وولگاریس: DANN‏ 

* بولوز پمفیگوید: ۱۱۶ 

* پمفیگوس فولیاسه: ۴ 

* پمفیگوئید حاملگی: ۸۷ 

* پمفیگوئید غشاء مخاطی: 2۸۷ 

* اپی‌درمولیز بولوز اکتسابی: ۸۰,۵ 

بیماری IgA‏ خطی: ۰,۴ 

* پمفیگوس پارانتو پلاستیک: ۰,۲ 
IGA *‏ پمفیگوس: ۸۰۲ 

* پمفیگوس اریتماتو: ۸۰۸۱ 


۰ 


منابع 


در یک مطالعه‌ی دیگر که در سال ۲۰۰۵ انجام شد 
انسیدانس پمفیگوس در ۱۰۰۰۰۰ نفر در سال برای 
تهران VF‏ و oly! cle‏ ۱ بود. به طور میانگین هر 
هفته ۴ مورد جدید به مرکز تحقیقات تاولی مراجعه 
می Maus‏ (در صورتی که cline‏ بروز در اروپا ۱ تا ۲ 
مورد در میلیون در سال و در فرانسه میزان بروز 
پمفیگوس وولگاریس ۳ در میلیون در سال Meal‏ 

در یک بررسی گذشته‌نگر که در یکی از 
بیمارستان‌های تهران انجام شده بیشترین سن 
گرفتاری بیماری در دهه‌ی ۶ تا ۸ عمر است. 4۵۸/۵ از 
بیماران زن بوده‌اند. 2۵۳ بیماران در هنگام مراجعه 
ضایعه‌ی تاولی داشته‌اند و 2۲۹/۴ با ضایعات اگزمایی 
مراجعه کرده‌اند. در 2۱۷/۶ بیماران ضایعات به‌صورت 
اریتماتو و کهیری بروز کرده بود. LOY‏ بیماران از 
خارش شاکی بود‌اند. گرفتاری مخاطی در این مطالعه 
در ۴۷ موارد وجود داشته است. ۸۵۲ اين بیماران به 
درمان خوراکی با پردنیزولون به تنهایی پاسخ داده‌اند. 
پژوهشگرانی که این مطالعه را انجام داده‌اند نتیجه 
گرفته‌اند که مشخصات همه‌گیر شناختی و بالینی 
پمفیگوئید در ایران مشابه سایر تقاط جهان است۳. 

با توجه به شیوع بالای پمفیگوس در ایران و بر 
اساس برنامه درسی پزشکان عمومی سه بیماری 
پمفیگوس وولگاریس, بولوز پمفیگوئید و درماتیت 
هرپتی‌فرم در این بخش توضیح داده می‌شوند. 
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2ص تا > DE‏ 


پمفیگوس گروهی از بیماری‌های تاولی اتوایمون 
مزمن و راجعه می‌باشد که علت آن از دست دادن 
چسبندگی بین سلولهای کراتینوسیت اپی‌درم می‌باشد. 

از دست دادن cpl‏ چسبندگی باعث ایجاد تاول 
می‌شود و در آسیب‌شناسی آکانتولیز 9 شکاف در 
اپی‌درم ایجاد می‌شود و طریقه‌ی ایجاد آن خودایمنی 
است و در انر به‌وجودآمدن آنتی‌بادی‌های 
ضدپروتئین‌های چسبندگی سطح کراتینوسیت‌ها 

مهمترین انواع پمفیگوس, دو نوع عمقی و سطحی 
teal‏ که بر حسب BE sla‏ که خر اپ دوه ایض اد 
می‌کند تقسیم‌بندی می‌شود (جدول ۱۰-۲). 


پمفیگ_ وس ولگاریس 
vulgaris)‏ 
تشخیص بالینی 

پمفیگوس ولگاریس می‌تواند پوست و مخاط را 
گرفتار کند. معمولا از یک منطقه به‌صورت موضعی 


(pemphigus 


شروع می‌شود. بیشتر بروی سر و گردن و نواحی 
سبورئیک می‌باشد. در بیشتر مواقع از دهان شروع شده 
و به صورت آروزیون‌های دردناک است و پس از 
چندی ضایعات وسیع شده و کل بدن را گرفتار می‌کند 
(اشکال ۱۰-۱ :۱ ۱۰-۴ 

تاول‌ها شل و شکننده هستند و روی پوست سالم 
بدون wey!‏ وجود دارند. این تاول‌ها ay‏ سادگی پاره 
شده و به صورت آروزیون دیده می‌شوند و معمولا 
خارش دار نیز نمی‌باشند. در بمضی از بیماران 
فشاردادن پوست اطراف تاول‌ها باعث ایجاد تاول یا 
یکولسکی می‌نامند. پمفیگوس ولگاریس سه فنوتیپ 
دارد: ) پوستی مخاطی ۲) فقط مخاطی و ۳) فقط 
پوستی. 
o 3 lo 51 > ae‏ گاهی 

سیتولوژی کف تاول؛ سلول‌های اکانتولیتیک را 


ِ 


شکل ۰۱۰-۱ ضایعات پوستی در پمفیگوس وولگاریس. 


شکل ۱۰-۲ ضایعات پوستی در پمفیگوس وولگاریس. 


آسیب‌شناسی؛ یک تاول شکاف داخل اپی درم را 
نشان می‌دهد که در روی سلول‌های بازال وجود دارد. 
سلول‌های آپی‌درم جدا شده داخل تاول شناور می‌شوند 
که cyl‏ رویداد را اکانتولیز می‌نامند. 

ایمونوفلورسانس مستقیم (DIF)‏ نشان‌دهنده ی 
رسوب C3‏ پا ایمونوگلوبولین 9G‏ ناحیه‌ی جداره 
کراتینوسیت‌ها می‌باشد که به JSS‏ تور ماهیگیری در 
می‌آید. ایمونوفلورسانس مستقیم اهمیت بسیاری در 
تشخیص و پیگیری بیماری داردا" (شکل ۱۰-۴ 

ایمونوفلورسانس غیر مستقیم؛ اتوآنتی‌بادی‌های 
0 سرم خون را نشان می‌دهد که در LAr‏ موارد 
مثبت می‌باشد. البته اين آنتی‌بادی‌ها در موارد دیگر به 


جز پمفیگوس نیز می‌توانند مثبت باشند و پا در بیماری 
پمفیگوس می‌توانند منفی باشند. 

روش الیزا (enzyme-linked immunosorbent‏ 
assays: ELISA)‏ و ایمونوبلات (immunoblot)‏ 
روش تشخی صی دقیق‌تر از ایمونوفلورس‌انس 
غیرمستقیم می‌باشد و اتوآنتی‌بادی‌های ضد دسموگلین 
۱و ۲ PF sis ae ols‏ 
اپیدمیولوژی و همراهی با بیماری‌های دیگر: 

بیماری پمفیگ وس بیماری نادری است ولی 
مطالعات جدید اپیدمیولوژی در جهان نشان می‌دهد که 
درقاره‌های مختلف نوع بیماری» سن شروع» جنسیت 
بیماران و شدت بیماری متفاوت است. در ایران بروز 
(incidence)‏ آن بیشتر از bls‏ دیگر جهان می‌باشد. 
سن شروع آن جوان‌تر از نقاط دیگر جهان است» نوع 
آن بیشتر پمفیگوس ولگاریس پوستی مخاطی است 
که با پیش‌اگهی بدتری می‌باشدا" 

به طور یقین این بیماری به زمینه‌ی ژنتیک و 
عوامل محیطی بستگی دارد. 

در پمفیگوس همراهی با بعضی از 11 HLA Class‏ 
به وی ژه آلل‌های  HLA-DRB1*0402‏ 
1 وجود دارد. و در نزد پهودیان اشکنازی 
2 بیشتر دیده می‌شود. هم‌چنین در نزد 
غیر یهودیان همراهی با آلل HLA-DRB1*1401‏ 
وجود دارد. در بیماران ایرانی نیز هاپلوتایپ‌های زیر 


بیشتر دیده شده است: 


“HT A-DRB1*04 and -DRB1*1401 
به ندرت همراهی پمفیگوس با بیماری‌های دیگر‎ 
نظیر آرتریت‌روماتوئید بولوز پمفیگوئید» لوپوس‎ 
اریتماسیستمیک ۳ سرطان‌های لنفوئید دیده می‌شود.‎ 


همراهی با بیماری castelman‏ تیموم و میاستنی گراو 


EASES ESBS SY SATS SR STS SOTTO 


171711۲۲ 20 17 نت۳27‎ ٩7171۳01 


— SNM NE) STALLS TS TST 


شکل ۰۱۰-۳ ضایعات مخاطی در پمفیگوس وولگاریس. 


را نیز شرح داده‌اند که به طور یقین به پمفیگوس 
پارانئوپلاستیک مربوط می‌شود. 

تشخیص افتراقی ple Ly‏ بیماری‌های تاولی 
اتوایمون دیگر آسان است؛ از نظر بالینی بولوزپمفیگوئید 
خارش دارد و تاول‌ها سفت و ضایعات دیگری مثشل 
anil‏ قهیر و شییه یز lite‏ می‌شود. در صورتی که در 
پمفیگوس تاول‌ها شل و بر روی پوست سالم وجود 


دارد و از طریق آسیب‌شناسی» ایمونوفلورسانس و الیزا 
(ELISA)‏ به آسانی افتراق داده می‌شوند. 


اتیوپاتوزنز 

اتوآنتی‌ژن‌های پمفیگوس که ضد آن‌ها آتتی‌بادی 
ترشح می‌شود پروتئین‌هایی هستند که در داخل 
دسموزوم قرار دارند . مهم‌ترین آن‌ها دسموگلین ۱ و 


STS: 


eee hie a a i eh te EET EN INTL SESSA DUST NE 


شکل ۱۰-۴: ایمونوفلورسانس مستقیم در پمفیگوس وولگاریس. 


دسموگلین ۳ است. این‌ها دو پروتئین از فامیل 
cadherine‏ می‌باشند. اتوایمون آنتی‌بادی‌ها در شروع 
بیماری 1804 می‌باشد که آنتی‌ژن‌ها را هدف گرفته و 
باعث اکانتولیز و جداشدن کراتینوسپت‌ها می‌شوند. 

اکانتولیز و جداشدن کراتینوسیت‌ها به وسیله‌ی 
اتوآنتی‌بادی‌ها Cub‏ شده است (چه در موجود زنده‌ی 
in vivo‏ و چه در لوله‌ی آزمایش (in Vitro‏ 

با این وصف مکانیسم جداشدن کراتینوسیت‌ها از 
همدیگر پیچیده و به طور يقین گوناگون است. مثلا 
این اواخر نشان داده‌اند که اکانتولیز به علت فعال‌شدن 
داخل سلولی نیز می‌باشد. دیگر مطالعات جدید نشان 
داده است که در پمفیگوس ولگاریس علاوه بر 
آنتی‌ژن‌های دسموزوم» پروتئین‌های دیگری نیز هدف 
آنتی‌بادی می‌باشند. دو تا از آن‌ها رسپتورهای استیل 
کولین (برای مثال 09 acetylcholine receptor,‏ 
(nicotinic‏ و پروتئین پمفک‌سین (pemphaxin)‏ با 
وزن ۴۰ کیلو دالتون می‌باشند! "۳۶ 

در غشاهای مخاطی تظاهر (express)‏ دسموگلین 
۳ شدید است» اما تظاهر دسموگلین ۱ خفیف می‌باشد. 


بر عکس, در پوست روی غشا بازال و گرانولر هر دو 
دسموگلین ۱ و ۳ تظاهر می‌نمایند. به همین علت 
وجود آنتی‌بادی ضد دسموگلین ۳ به تنهایی معمولا 
نشانه‌ی گرفتاری مخاط می‌باشد (و نه گرفتاری 

وجود دسموگلین ۱ در پوست. در UE‏ بازال 
جایگزین دسموگلین "ای می‌شود که کار کرد خود را 
از دست داده است. این فرضیه را تشوری جبرانی 
دسموگلین desmoglein compensation theory‏ 
می‌نامند.) 
درمان 

قبل از پیدایش درمان با کورتیکواستروئید درصد 
بالایی از این بیماران فوت می‌شدند؛ در صورتی که در 
Jb‏ حاضر با درمان صحیح مرگ و میر فقط ۸۴/ 

هم‌اکن ون مهمترین دارو برای این بیماری 
کورتیکواستروئید است. اما مقدار آن هنوز در دنا 
متفاوت است و بستگی dy‏ سلیقه‌ی متخصهین متبحر 
دارد. 


تا وتات کات اکتا تالا لا تا داز تاتنتا تاک کات کال کات ت اکتا تالا تاک تاکاتاکاتا آلکاتا نت۳ نتاتنتل1 1 


شروع درمان با (۱ تا ۲ میلیگرم برای هر کیوگرم 
وزن) روزانه به صورت قرص خوراکی می‌باشد. بمضی 
از متخصصین با تجربه استفاده از کرتیکواسترویید را 
به صورت پالس انجام می‌دهند که این روش درمانی 
مزیتی ندارد ASL‏ عوارض بیشتری هم دارد. سپس به 
تدریج مقدار دارو کم شود تا به کمترین مقدار مفید 
برسد. همان‌طور که می‌دانيم کورتیکواستروئیدها 
عوارض زیاد و گسترده‌ای دارند در نتیحه باید تا حد 
ممکن این دارو را به کمترین مقدار sudo‏ یعنی ۷,۵۲2 
با Omg‏ روزانه برسانیم. 
با پیدایش داروهای دیگر مثل ایمونوساپرسیوها به 
کورتیکواستروئیدها کمک می‌کنند نتایج درمانی بهتر 
odd‏ است. 
در دنیا باعث می‌شود که روش‌های درمانی بهتر 
شناخته شده و نتایج درمان روز به روز بهتر شود. 
ایمونوساپرسیوهای مفید در پمفیگوس؛ آزاتیوپرین 
(azathioprine)‏ میکوفن_ولات موفتل 
(mycophenolate mofetil)‏ 9 سیکلوفسفامید 
(cyclophosphamide)‏ ی DOO i‏ به نظر 
(anti-CD 20 antibody)CD 0‏ در درمان 
پمفیگوس‌های بسیار شدید مفید باشد OY‏ 
روش‌های دیگری نیز مانند ایمونوگلوبولین 
پلی کلونال (polyclonal immunoglobulin)‏ داخل 
وربدی» باعث پایین‌آوردن اتوآنتی بادی‌ها می‌شود که 
در بهبودی اهمیت زیادی دارد ۲ ". هم‌چنین ایمونو 
ادزورپشن (immunoadsorption)‏ نیز در موارد شدید 
بیماری به کار می‌رود. درمان‌های دیگری مثل 
داپسون, املاح Mb‏ و متوترکسات نیز وجود دارد که 


مفید بودن آن‌ها به درستی اثبات نشده است. 


همان‌طور که می‌دانيم این بیماری مزمن و 
عودکننده است و می‌تواند تا آخر عمر انسان باقی 
بماند. یکی از مفیدترین روش‌ها پیش‌گیری از عودهای 
ihe‏ می‌باشد. برای این منظور باید آموزش کافی به 
بیماران داده شود تا از عواملی که باعث بیدارشدن 
بیماری می‌شود جلوگیری شود. 
پمفیگکوس وژتانت 
vegetant)‏ 

همان‌طور که از نام بیماری مشخص است ضایعات 
برجسته می‌باشد که مرطوب و دلمه‌دار هستند. دو نوع 


(pemphigus 


از آن گزارش شده نوع neumann‏ که در روند 
پمفیگوس ولگاریس ایجاد می‌شود و بیشتر در نواحی 
چین‌ها می‌باشد و نوع 21102621 که نادر است و 
شروع al‏ با پوستول‌های متعددی است که تبدیل به 
وژتاسیون می‌شوند (شکل ۱۰-۵). 
پمفیگ_وس اریتم‌اتو 
erythematosus)‏ 

از نظر بالینی پلاک‌های اریتماتوی پوسته‌دار و 
دلمه‌دار می‌باشد که در بعضی از موارد همراه با خارش 
است» که بیشتر در نواحی سبورئیک مانند صورت و تنه 


(pemphigus 


شکل ۰۱۰-۵ ضایعات وژتان پوستی در پمفیگوس 
وژتانت 
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وجود دارند. 

این ضایعات نمودار تاول‌های بسیار سطحی و کوتاه 
مدت می‌باشند. در بعضی موارد علامت نیکولسکی به 
وضوح در اطراف ضایعات دیده می‌شود و در اکثر موارد 
مخاط گرفتار نیست. 

تشخیص افتراقی آن با لوبوس اریتماتو و Ly‏ 
درماتیت سبورئیک می‌باشد. 

در آسیب‌شناسی شکاف در قشرهای سطحی 
اپی‌درم است. ایمونوفلورسانس مثبت بوده و Vall‏ 
(ELISA)‏ اتوآنتی‌بادی‌های ضد دسموگلین ۱ را نشان 
می‌دهد. 


Side‏ سوس گناس 
foliaceus)‏ 

نوع پمفیگوس سطحی است که وسعت پیدا کرده و 
ples‏ بدن را می‌پوشاند و به صورت اریترودرمی در 
می‌آید و علامت نیکولسکی در آن مثبت است 
((شکال ۱۰-۶ و ۱۰-۷ 

نوع اندمیک آن (fogo selvagem)‏ می‌باشد که 
در بعضی از نقاط برزیل و کلمبیء مکزیک ال‌سالوادور 
پاراگوئه و پرو به صورت Spotl‏ وجود دارد و شیوع 
آن ۸۳,۴ می‌باشد و علت بروز آن زمینه‌ی مخصوص 
ژنتیک وعلل محیطی می‌باشد که در آن فراوانی 
آلل‌های (DRB1*1402,0404 1406) HLA-DR‏ 
بالا ر فته Meal‏ 


پمفیگ وس شمال آفریقا: نوعی از پمفیگوس 
فولياسه می‌باشد که نزد خانم‌های جوان آفریقای 


(pemphigus 


شمالی دیده می‌شود. در تونس بروز آن ۱۵,۵ مورد در 
یک میلیون جمعیت در سال است که ly i‏ نزدیک به 


selvagem‏ 1020 می‌باشد. 


شکل ۰۱۰-۶ ضایعات پوستی در پمنیگوس فولیاسه. 


پمفیگوس IgA‏ 
نوع نادر بیماری است و در ایمونوفلورسانس 
مستقیم رسوب A TA‏ صورت شبکه دیده می‌شود. 
شکل بالینی آن مانند پمفیگوس ولگاربس یانوع 


شکل ۱۰-۷: ضایعات پوستی در پمفیگوس فولیاسه. 


توت 


1: 


STEARATE HATTA 


سطحی است و یا پوستول‌های متعدد و یا حتی به 
صورت حلقوی وجود دارد. 

آسیب‌شناسی آن وجود پلی‌نوکلرهای فراوان به 
صورت آبسه داخل اپی‌درم و يا زیر قشر SUS‏ را نشان 
می‌دهد و البته هنوز معلوم نیست که این گروه جزو 
بیماری‌های پمفیگوس يا نوتروفیک باشند. 

در بسیاری از موارد اتوآنتی‌بادی‌های 18۸ در سرم 
بیمار ضدپروتیین های آپی‌درمیک یا دسموگلین یا 
دسموکلین OM) al ce (desmocollin)‏ 


پمفیگوس ایجادشده به‌وسیله‌ی دارو 

بعضی از داروها می‌توانند پمفیگوس را القا کنند. 
or)‏ بارباکاربرد دی‌پنی‌سیلامین 
(D-penicillamine)‏ گزارش شد. سپس Lal‏ 
پمفیگوس با داروهای دیگر Ste‏ آمپی‌سیلین, 
پنی‌سیلین» تیوپرونین (thiopronine)‏ کاپتوپربل 
پی ری‌تین_ ول LY (captopril-pyritinol)‏ >( 
پیروک‌سیکام» Lm Sly‏ هروئین فنیل بوتازون, 
ریفامپیسین و ope‏ گزارش شد. 

شکل بالینی آن به صورت نوع سطحی, یا 
ولگاریس یا هرپتی‌فرم می‌باشد. 

در حدود 2۸۰ اين داروها یک گروه تیول (thiol)‏ 
دارند که در آن یک سیکل دارای گوگرد است. 


پمفیگوس پارانتوپلازیک 

در سال ۱۹۹۰ به‌وسیله‌ی Anhalt‏ شرح داده شد 
که همراهی پمفیگوس SL‏ نشوپلازی را نشان 
می‌داد که معمولاً سرطان‌های لنفوئیدی می‌باشند 
pg tt‏ لوسمی لنفوئید مزمن, تیم وم بیماری 
castelman‏ و با شیوع کمتر تومورهای مثل کارسینوم 
و سارکوم را شامل می‌شود. Atl‏ پمفیگوس 
پارانتوپلازیک از نظر بالینی و ایمونوپ‌اتولوژی با 


فصل ۱۰: بیماری‌های تاولی 


کمپلکس | ان ایجاد می‌شود جزو گروه 
اسپکتر وپلاکین (spectroplakine)‏ است که جزو 
پروتئین‌های دسموزوم و همی‌دسموزوم می‌باشند و در 
اکثر اوقات اتوآنتی‌ژن‌های پمفیگوس دسموگلین ۱ و ۳ 
نیز وجود دارند» ولی هنوز مکانیسم علت ایجاد 
آنتی‌بادی‌های اتوایمون و رابطه‌ی آن با وجود سرطان 
به درستی مشخص نیست. 
pve‏ بالینی 
متفاوت می‌باشند و به شکل بیماری‌های دیگر پوستی 
مخاطی است. مشل علاشم بالینی پمفیگوس, ارستم 
مولتی‌فرم» پمفیگونید تاولی» راش دارویی و لیکن پلان 
شروع آن معمولا اروزیون‌های دهانی است که به 
صورت مزمن و دردناک همراه با ایجاد مشکل در بلع 
می‌شود» گرفتاری مری نیز می‌تواند وجود داشته باشد. 
اروزیون لب‌هاء گرفتاری چشم و مخاط تناسلی هم 
od‏ می‌شود. ۱ 
ضایعات پوستی به صورت اریتم مولتی ف رم خود را 
نشان می‌دهد. علائم نیکولسکی و ضایعات کهیری و 
تاول‌های درشت» سفت مثل بیماری بولوز پمفیگوئید 
لیکنوئید و به شکل لیکن‌پلان پمفیگوئید. لیکن‌اروزیو 
پا ضایعات لیکنوئید کف دست دارند. 
but‏ 
& وسیله‌ی سه معیار اصلی (major criteria)‏ 
Legare‏ نفوتید و آنتی‌ژن‌های مخصوص. هم‌چنین 
روی مثانه موش اهمیت زیادی در تشخیص PV Sy‏ 


PD‏ در تاکن 
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بولوز پمفیگوئید 


— OO __..___ بت‎ 


“ 


تعریف 

این بیماری در سال ۱۹۵۲ به‌وسیله‌ی Lever‏ 
توصیف شد. این بیماری از نظر بالینی با تاول‌های 
سفت بزرگ زير اپی‌درمی که fled‏ به کشاله‌ی ely‏ 
زير Ad be‏ ران‌ها و سطح فلکسور ساعدها دارد 
مشخص می‌شود. برخلاف پمفیگوس وولگاریس 
ele‏ لکوت سکي 9 بواید اگوی ٩‏ 
(bullous pemphigoid: BP)‏ منفی است. از نظر 
پاتولوژی با جداشدن زیر اپی‌درمی در محل جانکشن 
درمواپی‌درمال مشخص OM yy 5 oe‏ 
اپیدمیولوژی 

بولوز پمفیگوئید شایع‌ترین بیماری اتوایمیون تاولی 
در غرب Math ce‏ سن متوسط ابتلا به بولوز 
پمفیگوئید ۶۵ سال است. به طور استقناء بروز آن در 


کودکی و حتی در نوزادی نیز گزارش شدداست(۳ 


بروز (ان_سیدانس) بولوز پمفیگوئید در فران‌سه و 
آلمان» ۷ در میلیون گزارش شده‌است. در یک بررسی 
موردی در آلمان نشان داده شده است که نسبت زن به 
مرد ۲ به ۱ می‌باشد. همین بررسی نشان داد که در 
مردان بزرگتر از ۶۰ Slo‏ انسیدانس با آفزایش سن 
افزایش Mabe‏ 

همراهی بولوز پمفیگوئید با بدخیمی گزارش شده 
است. اما مطالعات وسیعی که در کشورهای غربی 
انجام شده‌است. افزایش انسیدانس بدخیمی را در 
مقایسه با گروه‌های کنترل نشان نداده است(۳. 

از نظر ایمیونوژنتیک 111۸-007 وابستگی قابل 
توجهی با بیماری را در مردان نشان می‌دهد("؛ 

طبق یک مطلعه‌ی انجام شده در ایران» کمترین 
سن Mel‏ به این بیماری ۸ ماه و بیشترین سن VA‏ سال 
بوده‌است. در این مطالعه سن متوسط بیماران ۵۲,۲ 
سال بوده‌است. نشانه‌ها و علائم بیماری برحسب 
فراوانی بدین شرح می‌باشد!؟؛ 


. 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۱۰-۸ تاول‌های سفت (tense)‏ در بولوزپمفیگوتید. 


خارش در 1/٩۴‏ از یماران 

* گرفتاری مخاطی در ۸۳۳ از بیماران 

+ ائوزینوفیلی در ۸۴۰ از بیماران 

در یک بررسی دیگر که در تهران انجام شده‌است 
بیشترین سن گرفتاری در دهه‌ی ۶ تا ۸ می‌باشد. در 
این بررسی گذشته‌نگر 4۵۸/۵ از بیماران زن بوده‌اند و 
۷ بیماران ضایعات مخاطی داشته‌اند. پژوهشگرانی 
که این مطالعه را انجام داده‌اند نتیجه گرفته‌اند AS‏ 
مشخصات همه‌گیر شناختی و بالینی بولوز پمفیگوئید 
در alas lal‏ سایر Plo oles Lib‏ 


تظاهرات بالینی 
بولوزیمفیگوئید بیماری تاولی است که ضایعات 
پوستی آن توزیع فلکسورال داشته و اسکار بر جای 


نمی‌گذارند. با این‌همه بیماری ممکن است فراگیر 
(ژنرالیزه) و یا محدود به یک ناحیه از بدن باشد. 
ضایعات مخاطی در حدود ۸۵۰ از بیماران مشاهده 
می‌شود و اغلب مخاط دهانی گرفتار می‌گردد. 
تاول‌های سفت (tense blisters)‏ بر روی سطح 
پوست اریتماتو یا پوست با تظاهر نرمال به وجود 
می‌آید. ضایعات دهانی شامل تاول‌های کوچک و یا 
اروزیون‌هایی می‌باشد که اغلب بر روی سطح کام 
(palatal mucosae)‏ وجود Mo‏ (شکل ۱۰-۸). 


پاتوژنز 


اتوآنتی‌بادی‌های پمفیگوتید علیه دو آنتی‌ژن زیر 
ساختنه می‌شود: 


۰ 8۳۸۵1 (یا (BP230‏ یک سیتوپلاسمیک 
کراتینوسیت‌ها سنتز می‌شود. این پروتئین در 
پلاک همی‌دسموزوم‌ها يافت می‌شود و عضوی 
از خانواده‌ی پلاکین FN Sab ce‏ 

:‘BPAg2 ۲‏ یک akg‏ ۰ کیل دالتون است 
BPAg?2)‏ 1801>0). اين آنتی‌ژن یک پروتئین 
ترانس مامبران است. در واقع 58۳۸۵2 یک 
ترانس مامبران کلاژن است که از طربق 
لامینالوسیدا (لایه‌ی روشن) گسترش می‌بابد. 


آسیب‌شناسی 


در فاز pe‏ تاولی بیماری یافته‌های هیستولوژیک از 
اگزمای آلرژیک تماسی غیر قابل افتراق است Ly)‏ 
اسپونژیوز و انفیترای مخلوط سلول‌های التهابی با 
ائوزینوفیل در درم فوقانی). 

در فاز تاولی بهتر است بیوپسی از لبه‌ی تاول برای 
بررسی آنجام شود. به‌طور تیپیک شکاف زیر اپیدرمی 
همراه با سلول‌های التهابی پلی‌مرفونوکاثر متشکل از 
نوتروفیل و ائوزینوفیل وجود دارد. دانسیته ی انفیلترای 
clea‏ متغیر است. در نوع بولوز پمفیگوئید کم سلول 
(cell poor)‏ حداقل التهاب وجود دارد. 
آزم‌ایش ایمونوفلوئورس‌انس م‌ستقیم 
:(direct immunofluorescence: DIF)‏ 

بیوپسی اطراف (perilesional skin ayls‏ 
biopsy)‏ برای ایمونوفلوئورسانس مستقیم به کار 
می‌رود. آزمایش ایمونوفلورسانس مستقیم پوست 
اطراف ضایعه (perilesional)‏ در بیشتر از ۸٩۰‏ موارد 
رسوب خطی C3‏ در طول منطقه‌ی Lis‏ بازال 
(basement membrane zone: BMZ)‏ و يا در ۷۰ 


تا /٩۰‏ موارد رسوب 1gG‏ در BMZ Job‏ نشان 
می‌دهد!" (شکل ۱۱۹-2۸ 


آزایش ایمونوفلوئورسانس غیسر مسستقیم 

(indirect immunofluorescence: DIF) 
ضد منطقه‌ی‎ 1gG مطالعات 11۳ آنتی‌بادی‌های‎ 

بازال (پایه) را در ۷۰ تا ۸۰ درصد موارد نشان می‌دهد. 


ارتباطی ye Ow‏ آنتی‌بادی و شدت بیماری وجود 


ندار دا 


آزمایش الیزا (ELISA)‏ 

آزمایش ELISA‏ برای شناسایی اتوآنتی‌بادی‌های 
0و IZE‏ بر ضد ۳0180 به کار می‌رود و با شدت 
بیماری وابستگی دارد.(آنتی‌بادی بر علیه یک جز غیر 
کلاژنی ۴0180 به نام ۱16-۸ در مطالعات مختلف 
حساسیت ۷۵ تا LAO‏ و Shag‏ بیش از ٩۰‏ در 
تشخیص بولوز پمفیگوئید دارد. هم‌چنین سطوح 
0 با فعالیت بیماری ارتباط داشته و می‌تواند به 
عنوان پیگیری پاسخ به درمان و عود از آن استفاده 
نمود). از متد ELISA‏ جهت شناسایی اتوآنتی‌بادی بر 
Bp230 ade‏ هم استفاده شده است که در مقایسه با 
ELISA‏ ۲۳180 حساسیت کمتری دارد )+40( و 


شکل :۱۰-٩‏ ایمونوفلورس‌انس مستقیم از بولسوز 
پمفیگوئید (عکس از دکتر مصلحی). 
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ارتباط آن با فعالیت بیماری شناخته شده نی ۳ 


تشخیص افتراقی 
بیماری‌های زیر در تشخیص افتراقی بولوز 
پمفیگوئید مطرح می‌شوند: 
* درماتوزتاولی 12۸ خطی 
* درماتیت هرپتی‌فرم 
* اپیدرمولیز بولوز اکتسابی (نوع ژنرالیزه‌ی بدون 
اسکا زیر گروه التهابی: generalized non-‏ 
(scarring inflammatory subtype‏ 
* لوپوس اریتماتو سیستمیک تاولی 
* اریتم مولتی‌فرم (در افتراق با مرحله‌ی کهیری 
بولوز پمفیگوئید مطرح می‌شود) 
همه‌ی موار فوق با توجه به تابلوی بالینی» 
هیستوپاتولوژی و آزمایش‌های تکمیلی دیگر 
(ایمونوفلوئورس انس الیزا و ...) از بولوز پمفیگوئید 


افتراق داده ۳ یز 


درمان 


در مقایسه با پمفیگوس وولگاریس, بولوز پمفیگوئید 
بیماری خفیف‌تری است و به دوزهای AS‏ پایین‌تر 
نسبت به کورتیکواستروئیدهای سیستمیک پاسخ 
می‌دهد. این بیماری به درمان موضعی 
کورتیکواستروئید نیز پاسخ می‌دهد" 
درمان موضعی 

تاول‌ها را بییستی به صورت استریل تخلیه کرد" 
برای بولوزپمفیگوئید لوک‌الیزه استروئیدهای موضعی 
خبلی قوی کفایت می‌کنند. البته درمان موضعی را 
برای همه‌ی بیماران بایستی در نظر داشت. درمان 
موضعی با استروتیدهای قوی مانند کلوبتازول 
پروپیونات که دو مرتبه در روز بر روی تمامی ضایعات 
مالیده می‌شود» می‌تواند بیماری را کنترل کرده و 


عوارض کمتری از استروئیدهای سیستمیک داشته 
)0 
باشد" ‏ 


درمان سیستمیک 

دوز شروع پردنیزولون ۲۰ میلی‌گرم روزانه Ly‏ ۰,۲ 
میلی‌گرم برای هرکیلوگرم در روز برای موارد لوک‌الیزه 
یا خفیف بیماری می‌باشد. در موارد متوسط ۴۰ گرم 
پردنیزولون روزانه یا ۰,۶ pS dhe‏ برای هر کیلوگرم در 
روز و برای موارد شدید ۵۰ تا ۷۰ میلی‌گرم روزانه Ly‏ 
۵ تا ۱ میلی‌گرم برای هر کیلوگرم در روز توصیه 
Po. 5,‏ دو داروی مهم سرکوب‌گر ایمنی 
(immunosuppressive)‏ که در درمان بولوز 
پمفیگوئید به کار می‌روند عبارتند از آزاتیوپرین و 
میکوفنولات‌موفتیل(۳۶۳, 

برای موارد متوسط تا شدید بیماری تتراسیکلین‌ها و 
نیکوتینامید نیز توصیه می‌شوند" ۳۶ داکسی‌سایکلین 
با دوز ۱۰۰ میلی‌گرم دو مرتبه در روز به تنهایی Ly‏ 
ol par‏ نیکوتینامید ۲۰۰ میلی‌گرم سه مرتبه در روز نیز 
برای درمان توصیه شده‌اند. مکانسیم آنتی‌بیوتیک‌ها در 
درمان بولوزپمفیگوئید احتمالا به علت کاهش التهاب 


Pl اکن یام‎ aula له عفییو در‎ Alyce 


سیر و پی شآگهی 

بولوز پمفیگوئید معمولاً یک بیماری خود 
محدودشونده در بازه‌ی زمانی ۵ تا ۶ سال می‌باشد. 
پس از قطع درمان در ۱۰ تا ۱۵ درصد بیماران عود رخ 
می‌دهد. وجود آنتی‌بادی‌های در گردش ضد BP180‏ 
(و نه آنتی‌بادی‌های ضد (BP230‏ همراه با افزایش 
قابل توجه مرگ و هیر بیمآران در طول سا اول we‏ 
از تشخیص بیماری می‌باشد. pli‏ ریسک فاکتورها 
ly‏ مرگ در جریان سال اول پس از تشخیص شامل 


موارد زیر می‌باشد!! 


* سن بالاتر * پایین بودن سطح سرمی آلبومین 
* دوز روزانه‌ی SVL‏ استروئید در هنگام ترخیص ۶ سرعت سدیمانتاسیون بالاتر از ۳۰ میلی‌متر در 
از بیمارستان col‏ 
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درماتیت هربتی‌فرم 


تعریف 

درماتیت هرپتی‌فرم یک بیماری pls‏ مزمن» 
پاپولووزیکولار و شدیداً خارش‌دار است. در ples‏ 
بیماران درجاتی از یک انتروپاتی حساس به گلوتن 
زمینه‌ای وجود دارد که ممکن است بدون علامت 
باشد. 

درماتیت هرپتی‌فرم در pled‏ سنین دیده می‌شود و 
در ۱۰,۵ بیماران مبتلا به Cogley?‏ هرپتی‌فرم با 
سلیاگ سابقه‌ی خانواگی cute‏ است. ارتباط قوی ost‏ 
درماتیت هرپتی‌فرم و DR3‏ با DQW2‏ به اثبات 
رسیده است. 

در پاتوژنز درماتیست هرپتی‌فرم یافنه‌ی ویژه 
(کاراکتریستیک)» رسوب 2۸ با الگوی گرانولار در 
پاپیلای درمیس است. با این حال امکان رسوب 121 
C3 0‏ هم وجود دارد. رسوب IZA‏ وابسته به 
مصرف گلوتن است و با حذف گلوتن از رژیم غذایی 
به تدریج رسوب پاک می‌شود. اغلب بیماران دارای 
آنتی‌بادی WLS al‏ یا آنتی‌گلوتن و SLA‏ 
آنتی‌روتیکولین می‌باشند. آنتی‌بادی علیه ترانس 
گلوتامیناز بافتی dy‏ ویژه ترانس گلوتامیناز۲ هم در 
بیماران مبتلا ay‏ درماتیت هرپتی‌فرم و هم در بیماران 


مخلا dy‏ سلاگک Cally‏ می‌ شون 


پاتولوژی درماتیت هرپتی‌فرم 

در بیوپسی پوست شکاف‌های زیر اپی‌درمی و 
پرشدن نوک پاپی‌های درم با نوتروفیل‌ها و گاهی 
ائوزینوفیل‌ها مشاهده می‌شود(؛ 

رسوبات گرانولی (دانه‌ای) یا فیبریلی (رشته‌ای) 
ایمونوگلوبولین ۸ در پاپیلاهای درم در 18۰ مواقع 


مشاهده می‌شود و نمایانگر رسوب 18۸ با الگوی 
گران_ولار دردرم پاپیلری اسست. آزم_ایش 
یمونوفلوئورسانس مستقیم استاندارد طلایی تشخیص 
cx!‏ بیماری Paul‏ 

در هر بیمار با درماتیت هرپتی‌فرم» باید ارزیابی‌های 
دستگاه گوارش برای علایم Sle‏ صورت گیرد. در 
sell‏ شون انیم «Alea‏ یر aie gs‏ 
کمبود فولات» اجسام Howell-Jolly‏ ممکن است 
یافت شود. بیوپسی ژژنوم در تمامی موارد انتروپاتی 
حساس به گلوتن را مشخص می‌کند. 


بروز آن اغلب در سنین ۲۰ الی ۵۵ سالگی اسث 
ولی در کودکی یا در سنین پیری هم امکان بروز دارد. 
یافته‌های پوستی به صورت احساس سوزش و PLS‏ 
شدید و بی‌وقفه است. گروه‌های اروزیکول‌ها یا 
محل‌های خراشیدگی به صورت متقارن روی آرنج‌هاء 
زانوهاء ساکروم و قاعده ی جمجمه دیده می‌شوند ولی 
ممکن است فراگیر باشند. وزیکول‌های سالم به دلیل 
خاراندن اغلب تخریب می‌شوند و به سختی می‌توان 
وزیک ول سالمی را مشاهده کرد. گاهی ضایعات 
می‌تواند به صورت پاپول‌های اریتما یا پاپول‌های 
tS‏ ی wth‏ شایعات دهانی جیار gal BU‏ فد 

شعله‌ورشدن و تحریک درماتیت هرپتی‌فرم توسط 
(iodides) by‏ به صورت خوراکی VL‏ صورت پچ 
تست برای این بیماری اختصاصی نیست و امروزه به 
عنوان یک روش تشخیص استفاده نمی‌شود ولی بیمار 
ub‏ از پاک کننده‌های پوستی حاوی 100106 پرهیز 
wus‏ اغلب بیماران Me‏ سرشتی (constitutional)‏ 


نظیر بی‌حالی» خستگی» ضعف و علایم مربوط به 
سلیاک نظیر کاهش وزن, اسهال» یبوست و درد شسکم 
را دارا می‌باشد. 

بیشترین بیماری‌های که در همراهی با درماتیت 
هرپتی‌فرم یافت می‌شوند. بیماری‌های اتوایمیون شامل 
بیماری تیروئید. آنمی‌پرنیسیوز و دیابت است. در ضمن 
لنفوم (خصوصاً نفوم مرتبط با آنتروپاتی و لنفوم pb‏ 
هوچکین) و بعضی دیگر از بدخیمی‌هاء از عوارض 
شناخته شده درماتیت هرپتی‌فرم می‌باشند که رژیم 
فاقد گلوتن» دارای یک اثر حفاظتی در مقابل لنفوم‌ها 
می‌باشد. 

در مورد پروگونز درماتیت هرپتی‌فرم» بیماری روند 
بسیار طولانی با دوره‌های بهبود و شعله‌ورشدن متناوب 
دارد. عفونت‌های حاد و حتی گاهی استرس‌های روانی 
می‌توانند سب تحریک حمله‌ی Coley)‏ هرپتی‌فرم 
شوند. رژیم فاقد گلوتن سخت‌گیرانه سبب بهبود 
ضایعات پوستی و گوارش می‌شود. 


تشخیص‌های افتراقی 


درماتیت هرپتی‌فرم شامل گال (افتراق با OBL,‏ 


۱ 
لیکن‌سیمپلکس مزمن است!" 
درمان 


خط اول درمان دارویی در درماتیت‌های هرپتی‌فرم, 


gle 


فصل ۱۰: بیماری‌های تاولی )— 


داپسون است. دوز داپسون ۱۰۰ تا ۱۵۰ میلی‌گرم 
روزانه می‌باشد و خارش و سوزش را ظرف مدت ۴۸ تا 
۲ ساعت رفع می‌کند. داپسون با دوز ۱ میلی‌ گرم بر 
کیلوگرم روزانه خارش و تاول‌زدن را مهار می‌نماید("؛ 

از عوارض آن آنمی همولیتیک و آنمی فقرآهن 
است. درصورت شک به کمبود گلوکز-۶ فسفات 
دهیدروژناز (GOPD)‏ باید غربالگری این آنزیم قبل از 
شروع داپسون صورت گیرد. دیگر عوارض داپسون 
شامل مت‌هموگلوببولینمی» آگرانولوسیتوز همراه با 
هپاتیت (سندروم داپسون) و نوروپاتی حرکتی است. 
برای بیمارانی که دچار عوارض داپسون یا عدم تحمل 
داپسون می‌شوند. سولفاپیریدین (۱ تا ۱,۵ گرم روزانه) 
در بعضی از بیماران به صورت جایگزین داپسون موّثر 
Cul‏ 

در درماتیت‌های هرپتی‌فرم» استروئید سیستمیک 
بی‌فایده است ولی استروئید موضعی سبب کاهش 
pire‏ می‌شود. 

درمان انتخابی درماتیت هرپتی‌فرم در طولانی‌مدت 
رژیم غذایی فاقد گلوتن است که نه تنها سبب بهبود 
انتروپاتی و plo‏ علایم سلیاک می‌شود بلکه اجازه 
فطع داروها را هم به مرور زمان dy‏ پزشک می‌دهد. 
اغلب برای قطع داپسون, نیاز به حداقل ۲ تا ۲ سال 
رژیم سخت‌گیرانه‌ی فاقد گلوتن است. 


1. Habif TP, Campbell JL, et al. Skin Disease, Diagnosis and Treatment. Third edition. 


Elsevier: 2011. 


2. Caproni M, Antiga E, Melani L, Guidelines for the diagnosis and treatment of 
dermatitis herpetiformis. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2009 Jun;23(6):633-8. 


۱ بیماری‌های اریتما تواسکوامو 


دکتر محمد شهیدی, دکتر زهره تهرانچی, دکتر پرویز طوسی 


پسوربازیس یک بیماری شایع» مزمن و التهابی 
پوست است که عوامل ژنتیکی و محیطی در ایجاد آن 
نقش دارند. 


آپیدمیولوژی 
و به نسبت برابر در هر دو جنس بروز می‌کند. سن بروز 
آن از دوره‌ی نوزادی تا سالخوردگی متفیر است. سن 
متوسط بروز ۲۷ سالگی می‌باشد!" 
پاتوژنز 

پسوریازیس یک بیماری [تتیکی 5 ناشی از 
به‌هم‌خوردن تنظیم سیستم ایمنی می‌باشد. نوع توارث 
مشخص T-cell “caus‏ و سیتوکین‌ها نقش اصلی 
را در پاتوفیزیولوژی پسوربازیس به عهده دارند. 
فعال‌شدن مداوم سلول‌های T-helper]‏ منجر به تولید 


سیتو کین‌های مختص این سلول‌ها مثل IFN-y‏ ,112 
و TNF-00‏ می‌شودا" استفاده از داروهای سرکوبگر 


سیستم ایمنی برای درمان بیماری» موجب سرکوب 
سلول‌های سیستم ایمنی مانند T-Cell‏ سلول‌های 
pile SY‏ و نوتروفیل شده و از ترشح سیتوکین‌های 
التهابی جلوگیری می‌کند. 

البته عوامل محیطی مثل بعضی از داروهاء Logs‏ 
عفونت‌ها و استرس‌های روحی در پاتوژنز بیماری 
اهمیت دارند. از داروهای تشدیدکننده‌ی پسورپازیس 
می‌توان به لیتیم. داروهای بتابلوکر داروهای 
آنتی‌مالاریا و استروئیدهای سیستمیک اشاره کرد. 

از عفونت‌های تشدیدکننده می‌توان به عفونت 
استرپتوکوکی و HIV‏ اشاره کرد(" 


علایم بالینی 

ضایعات پوستی به‌صورت پاپول و پلاک‌های 
قرمزرنگ با حاشیه‌ی مشخص 9 پوسته‌ی نقره‌ای و 
چسبنده هستند. درصورتی که پوسته‌ها ly‏ از سطح 
ضایعه جدا کنیم» نقاط کوچک خونریزی زیر آن‌ها 
دیده می‌شود که این علامت را auspitz sign‏ 


می‌نامند. پوسته‌ها در بعضی نواحی بدن مثل ضایعات 


1۳5۲۲۲۲۲ 


پوست سر بسیار Lj‏ و در بعضی قسمت‌ها مثل چین‌ها 
به دلیل رطوبت طبیعی ASL‏ به‌ندرت دیده می‌شوند. 
ضایعات در محل تروما (خارش» جراحی با آفتاب 
سوختگی) ممکن است به‌و جود آیند as‏ این ly odo dy‏ 
فنومن کوبنر (kébner phenomen)‏ يا (gos‏ 
یزومورفیک می‌گویند 
خارش ضایعات از خفیف تا بسیار شدید متغیر است. 
این بیماری به‌طور شایع Lag)!‏ زانوهاء پوست سر 
شیار گلوتتال و ناخن‌ها را گرفتار می‌کند» گرچه 
ضایعات ممکن است در هر قسمتی از پوست بدن 
ایجاد شود(" دوره‌ی بیماری قابل پیش‌بینی نمی‌باشد 
Roce 7 ۱‏ 
و از خصوصیات ol‏ عودهای مکرر می‌باشد!" 


انواع بالینی 
plaque psoriasis‏ عنعمتطه: شایع‌ترین نوع 
پسوربازیس بوده و به‌صورت پلاک‌های قرینه و 
پوسته‌دار در سطوح اکستان‌سور اندام‌ها و AS‏ دیده 
می‌شود ولی در هرجایی از بدن می‌تواند به‌وجود آید. 
محل باقی بماند. 
‘guttate psosriasis‏ هو ولا در سنین پایین و 
اغلب به دنبال فارنژیت استرپتوکوکی Ly‏ عفونت 
ویروسی مجاری تنفسی فوقانی به‌صورت ضایعات 
متعدد در poll po‏ بدن به جز کف دست و پا بروز 
می,کند. اندازه‌ی ضایعات کوچک بوده و از سر سوزن تا 
۱ سانتی‌متر متغیر است. پاسخ به درمان نسبت به سایر 
نواع بهتر بوده و گاهی بدون درمان برطرف می‌شود. با 
توجه به شیوع بالای عفونت استرپتوکوکی» کشت حلق 
توصیه می‌شود. تیتر آنتی‌بادی آننی‌استرپتولیزین در 
بسیاری از بیماران بالاست. 
generelized pustular psoriasis (Von‏ 
:Zumbusch)‏ در اين نوع نادر اریتم و پوستول‌های 


فصل ۱۱: بیماری‌های اریتماتواسکوامو << 


استریل ابندا نواحی چین‌ها را درگیر می‌کنند و سپس 
در سایر قسمت‌ها پخش می‌شوند. بیمار معمولا تب‌دار 
و بدحال بوده و لکوسیتوز دارد. استفاده از استروئید 
. باعث ایحاد این JSS‏ از بیماری شود. 
psoriasis‏ 06 تا فرم شدید و ناپایدار 
بیماری که می‌تواند در سیر بیماری مزمن یا به‌عنوان 
تظاهر اولیه‌ی بیماری دیده شود. عوامل مساعد کننده 
ols‏ استروئید سیستمیک» استعمال استروئید موضعی 
در سطح وسیعی از بدن یا عارضه‌ی جانبی فتوتراپی یا 
درمان‌های موضعی محرک می‌باشند. درمان شامل 
بستری در بیمارستان» تنظیم آب و الکترولیت و اجتناب 
hereptiformis‏ 0 پسوریازیس پوستولر 
دوران حاملگی که معولا از نواحی چین‌ها شروع 
۳ 
Inversus‏ 090112515: درگیری چین‌ها Jeo‏ شیار 
Jey) SB‏ کشاله ران» چین زیر پستان‌هاء پشت 
گوش و گلنس پنیس توسط پسوریازیس این شکل 
قرمز با پوسته‌ی کم یا فاقد پوسته با حاشیه‌ی کاملاً 
اینترتریگو می‌باشند. 
napkin psoriasis‏ در بچه‌های ۲ تا ۸ ماه 
به‌صورت پلاک‌های قرمز در ناحیه‌ی napkin‏ دیده 
می‌شود. 
mail psoriasis‏ درگیری ناخن‌ها از مشخصات 
مهم پسوربازیس می‌باشد و به نفع تشخیص هستند. 
تغییرات ob‏ شامل: فرورفتگی (pitting)‏ اونیکولیز 
subungual debris donycholysis)‏ و deformity‏ 
ناخن می‌باشد. 
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درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


pitting‏ شاید شایع‌ترین یافته‌ی ناخنی باشد و 
به‌ صورت فرورفتگی‌های ریز در سطح ناخن دیده 
می‌شودا". البته بیماری‌های پوستی دیگری مثل اگزماء 
عفونت‌های قارچی و آلوپسی lol‏ نیز می‌توانند باعث 
ایجاد فرورفتگی در سطح ناخن شوند. اونیک Clg‏ 
جداشدن ناخن از بستر می‌باشد. 

spsoriatic arthritis‏ به‌صورت آرتریت التهابی 
مزمن در مفاصل و ستون مهره بروز می‌کند. متوسط 
سن شروع بین ۲۰ تا ۴۰ سال بوده و قبل بعد یا 
هم‌زمان با پیدایش ضایعات پوستی می‌تواند ایجاد شود 
(distal interphalangeal)‏ به‌طور شایع درگیر 
می‌شود. درگیری ناخن‌ها در افراد مبتلا به آرترست 
بیشتر از افرادی است که فقط ضایعات پوستی دارند. 
آرتریت علی‌رغم درمان می‌تواند پیشرفت کرده و 
بدشکلی ایجاد کند به ۵ شکل دیده می‌شود: 

۱. آرتریت اولیگوآرتیکولر غیرقرینه که شایع‌ترین 


نوع seasl‏ 
۲ آرتربت پلی‌آرتیکولر قرینه شبیه آرترست 
روماتوئید 


۳ آرتریت در مفاصل DIP‏ 

۴ آرتریت تخریب‌کننده 

۵ ساکروایلئیت و اسپوندیلیت آنکلیوزان 

از سایر انواع بیماری می‌توان به 6600050712515 
پسوریازیس محدود به پوست سر پسوربازیس کف 
دست و پا و پسوریازیس ناحیه‌ی ژنیتال اشاره کرد. 


می‌باشد. در موارد بینابینی از ضایعات بیوپسی تهیه 
می‌شود تا به‌وسیله‌ی پاتولوژی تشخیص تأیید شود. در 
پاتولوژی jal ST‏ وجود نوتروفیل در Pol‏ 


(میکروآبسه مونرو)» پاراکراتوز فوکال فقدان لایه‌ی 
گرانولر و پرپیچ و خم‌شدن عروق درم سطحی دیده 
می‌شود. 
تشخیص افتراقی 

بسته به شکل بیماری ممکن است با بیماری‌هایی 
مانند اگزماء لیکن‌پلان» پیتریازیس روزه درمانیست 
سبورئیک» درماتومیوزیت و لوپوس شباهت داشته باشد. 
درمان 
شامل درمان‌های موضعی و سیستمیک می‌باشد. 
درمان موضعی در مواردی که سطح کمتر از 1/۲۰ 
بدن درگیر USL‏ استفاده می‌شود. استروئید موضعی Ly‏ 
تزریق استروئید داخل ضایعه» Gb‏ آنترالن» آنالوگ‌های 
ویتامین D‏ رتینوئیدها و مهارکننده‌های کلسی‌نورین از 
جمله درمان‌های موضعی می‌باشند. 
درمان سیستمیک 

در مواردی که بیش از ۸۲۰ سطح بدن گرفتار است 
یا مقاوم به درمان هستند تحت نظر متخصص پوست» 
بیمار می‌تواند از درمان سیستمیک استفاده کند. 

۱. متوترکسات: استاندارد طلایی درمان است و 
روی موارد پوستولار» اریترودرمیک و آرترست 
نیز به خوبی Cul Sho‏ آنتاگونیست اسیدفولیک 
بوده و از سنتز DNA‏ و تکثیر سلولی جلوگیری 
می‌کند و اثر ضدالتهاب و تنظیم کننده‌ی سیستم 
ایمنی دارد. از گروه داروهای سرکوبگر ایمنی 
بوده و بنابراین در افراد مبتلا به عفونت‌های 
فعال نباید به‌کار رود. عوارض مهم آن سمیت 
کبدی و سرکوب مغز استخوان می‌باشد و قبل و 
ge‏ درمان نیاز به کنترل از طریق انجام 
شمارش سلول‌های خونی (CBC)‏ و تست‌های 
عملکرد کبدی مثل ALKPh, AST, ALT‏ 


تست‌های عملکرد کلیوی مثل BUN, Cr‏ 


وجود دارد. ple‏ عوارض شامل تهوع» سرکوب 
ایمنی. حساسیت به نو آلوپسی و سمیت ریوی 
می‌باشد. مردان و زنانی که از این دارو استفاده 
می‌کنند حین درمان و ۳ تا ۴ ماه بعد از abs‏ 
درمان نباید برای باروری اقدام نمایند. 


a 


رتینوئیدها: نئوتیگازون (acitretin)‏ از اين گروه 
درمان مناسبی است و در موارد پوستولر و 
اریترودرمیک نیز موثر است. از عوارض دارو 
می‌توان به سمیت کبدی و افزایش لیپیدهای 
خون آشاره کرد و بنابراین بیماران تحت درمان 
باید به طور دوره‌ای توسط آزمایش خون پایش 
شوند. این دارو تراتوژن می‌باشد و زنان تا ۳ 
سال بعد از قطع درمان باید از باروری اجتناب 
کنند. این دارو می‌تواند به هیپراستئوزیس و 
سودوموتور سربری منجر شود. 


منابع 
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Cede سیکلوسپورین: در موارد شدید 9 مقاوم‎ Ay 
نظر پزشک 7 متخصص پوست استفاده می شود.‎ 


به‌دلیل سمیت کلیوی و امکان ایجاد 
هیپرتان سیون بیمار باید از نظر بالینی و 
آزمایشگاهی تحت‌نظر باشد. از ple‏ داروهای 
سیستمیک می‌توان به سولفاس‌الازین 
mycophenolate mofetil‏ و درمان‌های 
بیولوژیک اشاره کرد. 
داروهای بیولوژیک» سیتوکین‌ها و سلول‌های 
سیستم ایمنی را هدف قرار می‌دهند!؟؛ 
اشعه ماوراءبنفش (UV)‏ به‌صورت UVA‏ و UVB‏ 
می‌تواند در درمان بیماری استفاده شود. UVB‏ 
می‌تواند به‌صورت broad band UVB‏ با narrow‏ 
band UVB‏ مورد استفاده قرار MSS‏ 


1. Breathnach S. M. , Lichen Planus and Lichenoid Disorders in: Burns T. , Breathnach S. 
, Cox N. , Griffiths C. , Rook’s textbook of dermatology- Eighth Edition, Ch20. 1. 


2. Habif T. P. , (Clinical Dermatology-Sth Edition, 2010-MOSBY-Elsevier), P. 264-3 18. 


3. William D. James, Andrew’s diseases of the skin, 3 edition, 2006, p:193-201. 


پیتر یاز یس روزه 


——  ___ 


پیتربازیس روزه یک بیماری پوستی شایع و 
بیماری» بثورات مشخصی دارد که خودبه‌خود بهبود 
می‌یابند. علت بیماری نامعلوم است اما شواهدی از 
are ee‏ ویرال ail‏ باشد وجود دارد. 
همه‌گیری‌های کوچکی در سربازخانه‌ها دیده شده 
اه شیوع es‏ در OF‏ مرد 9 زن» در مطالعات مختلفه 


متفاوت گزارش شده است. بیش از ۷۵ بیماران بین 
سنین ۷۵ -۱۰ سال هستند. سن متوسط آن ۲۳ سال 
است. در ۲ درصد بیماران عود دیده می‌شود. در + ZY‏ 
بیماران یک سابقه‌ی اخیر از عفونت حاد با خستگی, 
سردرده گلودرد» تب و تورم OLE‏ لنفاوی وجود دارد. 
بیماری احتمالا در بیماران اتوپیک شایع‌تر است. 
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یافته‌های بالینی 


(herald patch)‏ که ضایعه‌ای مدور یا بیضی‌شکل به 
قطر حداکتر ۱۰ سانتی‌متر cual‏ به‌طور ناگهانی ایجاد 
می‌ شود که در هر ناحیه‌ای می‌تواند ظاهر شود اما 
شایع‌ترین محل آن روی تنه یا سطوح Ja Son‏ 
ندام‌ها می‌باشد. در این مرحله» بسیاری از بیماران 
تصور می‌کنند که به یک بیماری قارچی Wine‏ شده‌اند. 

در عرض چند روز تا چند atin‏ (به‌طور متوسط ۱۰ 
تا ۱۴ روز) وارد فاز بثوری می‌شود. ضایعات کوچک‌تر 
پیدا می‌شوند و در عرض ۱-۲ هفته به حداکثر تعداد 
خود می‌رسند (شکل ۱۱-۱). به‌طور تیپیک محدود به 
تنه و پروگزیمال اندام‌ها می‌باشند اما در موارد وسیع 
در نواحی بازوهاء ساق‌ها و صورت گسترش می‌پابند 
(شکل ۱۱-۲). 

ضایعه در افراد سفیدپوست به رنگ صورتی و در 
افراد سیاه‌پوست» هیپرپیگمانته است. بسیاری از 
ضایعات اولیه به شکل پاپول هستند. اما در بسیاری از 


شکل ۱۱-۱: پسوریازیس ناخن (pitting)‏ 


شکل ۱۱-۲: پسوریازیس ناخن . 


موارد به شکل پلاک‌های پیضی‌شکل به قطر ۱-۲ 
سانتی‌متر دیده می‌شوند (شکل ۱۱-۳) یک پوسته 
ظریف چین‌خورده و چسبیده به لبه‌ی پلاگ باقی 
می‌ماند که پوسته حلقوی را تشکیل می‌دهد که يقه 
پوسته (collarete)‏ نامیده می‌شود (شکل ۱۱-۴). قطر 
طولی این ضایعات بیضی شکل در امتداد خطوط 
پوستی است که نمایی به شکل شاخه‌های درخت ZS‏ 
داشته و آن را به درخت کریسمس تشبیه کرده‌اند. تعداد 
ضایعات از چند ضایعه تا صدها ضایعه متغیر است. 

در بعضی موارده plo‏ انواع ضایعات بیشتر دیده 
می‌شوند. نوع پاپولر در بچه‌ها در سنین پایین‌تر و زنان 
حامله و افراد سیاه‌پوست شایع‌تر است (شکل ۱۱-۵). 
شکل‌های وزیک ولر و پورپوریک در شیرخواران و 
کودکان دیده می‌شنود. گاهی ضایعات اگزمایی 
می‌شوند. به‌ندرت ممکن است ضایعات تمام سطح بدن 
را بپوشانند. 


شکل ۱۱-۳: پسوریازیس پلاک تیپ. 


اکثر ضایعات بدون علامت هستند» Ll‏ برخی از 
بیماران از خارش خفیف گذرا شکایت دارند. بیماری 
خودبه‌خود در مدت ۱-۴ ماه محو می‌شود. ممکن است 
پس از بهبود. به خصوص در افراد سیاه‌پوست, یک 


+ و 


نشخیص 

تشخیص اثراً بر اساس یافته‌های بالینی است. اما 
هیدرو کسید پناسیم لازم شود. امکان دارد از مرحله‌ی 
دوم سیفلیس غیر قابل افترتق باشد» به خصوص اگر 
herald patch‏ وجود نداشته باشد و اگر با یافته‌های 
بالینی از سیفلیس افتراق داده نشود. باید آزمایشات 
سرولوژیک سیفلیس درخواست شود. 


شکل ۱۱-۴: پسوریازیس SH,‏ تیپ. 


در شکل‌های آتیپیک» بیوپسی از پوست لازم است 
که در آن خروج گلبول‌های قرمز به داخل پاپیلری درم 
و سلول‌های دیسکراتوتیک در داخل درم دیده می‌شود. 
ضایعات پسوریازیس و اگزمای سکه‌ای هم ممکن 
است شبیه پیتریازیس روزه شوند. 


شکل ۱-۵ ۱: پسوریازیس اینورس (inverse)‏ 


۱ 


— — ۳ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۱-۷ 1 پسوریازیس اسکالپ. 
درمان 
پیتریازیس روزه خوش‌خیم است و خودبه‌خود محو 
می‌شود و به نظر نمی‌رسد که جنین را مبتلا AUS‏ 
Gul pla‏ نیازی به ایزوله‌شدن ندارد. در یک مطالعه از 


اریترومایسین خوراکی به مدت ۲ هفته (یک گرم در ۴ 
شکل ۰۱۱-۶ پسوریازیس پلاک تیپ با پلاک‌های دوز منقسم در بالئین و VO-Femg/kg‏ در کودکان) 


ضخیم. برای درمان پیتریازیس روزه استفاده شده است. 


شکل ۱۱-۸ ضایعات پسوریازیس در کف پا. 


فصل ۱۱: بیماری‌های اریتماتواسکوامو 


در صورت لزوم برای خارش می‌توان از خارش شدید» درمان با پردنیزولون خوراکی به مقدار 


ME‏ ۱ دو yb‏ در روز پاسخ می‌دهد. 
خوراکی استفاده نمود. در موارد نادر با وسعت زیاد و 


Gael‏ ماوراء بنفش B‏ نیز در کاهش خارش و 
بهبود ضایعات موّثر بوده است. 


EESTI‏ تسه 


سس مسب 


شکل :۱۱-٩‏ پیتریازیس روزه. 


شکل ۱۱-۱۰: ضایعات در پیتریازیس روزه. 


شکل ۱۱-۱۱:نمای نزدیک ضایعات پیتریازیس روزه. 


ده حور مد دهد هد هدید اد ار و هه ده oro rer‏ هع تم تک certian ta‏ هدک 75 تاکن مه و وت وک کت لاد SCOT Sree tees‏ 


شکل ۱۲ 
شکل ۱۳- 


-۱۱:نمای نز 
اناوت 


دیک ضایعا 
پیتر IL‏ 2 


فصل 
ت پیتریازٍ 


۱یا 


زوزه. 


ری‌های ار 
روزه در یک کودک. 


یتما 


تو 


اسکوامو 
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cls ee cuts (re‏ پوست 


لیکن پلان 


یک بیماری التهابی پوست و سطوح مخاطی با 
علت نامعلوم می‌باشد. 
اتیوپاتوژنز 

علت بیماری نامعلوم است. عواملی در اتیوپاتوژنز 
مطرح شده است که شامل موارة زیر می‌باشد؛ تقریباً 
۰درصد بیماران سابقه‌ی فامیلی مثبت دارند که 
نشان‌دهنده‌ی دخالت فاکتورهای ژنتیک در این بیمار 
است. بیمار کبدی یک ریسک فاکتور برای ایجاد 
لیکن‌پلان است. لیکن‌پلان پوستی و مخاطی ممکن 
دیگری این همراهی مورد تأیید قرار نگرفته Mel‏ 


منیل‌دوپاه پنی‌سیلامین تماس با مواد شیمیایی در 
9film processing‏ در 
0 ضایعات مشابه لیکن‌پلان دیده می‌شود AS‏ 
cl gt‏ لیکنوئید نامیده می‌شوند. علایم بالینی ضایعات 
پوستی به‌صورت پاپول‌های بنفش‌رنگ» Ob BLS‏ 
چندضلعی» پا سطح مسطح می‌باشند. در نگاه دقیق 
سطح پاپول‌ها با چکاندن یک قطره روغن آیمرسیون 
خطوط متقاطع سفیدرنگی دیده می‌شود که به نام 
خطوط Wickham‏ نامیده می‌شوند. Sly Ls‏ جدید 
ممکن است به رنگ صورتی سفید باشند ولی ضایعات 
قدیمی‌تر بنفش‌رنگ می‌باشند. لیکن‌پلان ممکن است 
به اشکال مختلفی ظاهر شود. اشکال شایع آن حلقوی» 
وزیکول‌ها یا تاول‌ها ممکن است روی ضایعات قبلی 
یا پوست نرمال دیده شوند. پاپول‌ها معمولاً در سطوح 
فلکسور مچ و ساعد یا ساق‌پا یا روی قوزک‌ها ظاهر 


graft versus host 


می‌شوند. خارش شکایت شایعی است. ۸۲۰ بیماران 
خارش ندارند. لیکن‌پلان معمولا در ظرف یک‌سال 
بهبود می‌یابده ضایعات هیپرتروفیک» BL‏ و دهان 
ممکن است سال‌ها طول بکشند. نوعی از ضایعات 
لیکن‌پلان که به نام لیکن‌پلان فولیکولار نامیده 
مسی‌ش ود در ناحیهی Scalp‏ منجر A‏ 
scarring alopecia‏ می‌شود. ضایعات دهانی 
لیکن‌پلان ممکن است به تنهایی یا همراه با ضایعات 
پوستی دیده شوند» بیشتر ضایعات در نواحی blow‏ 
گونه‌ها با طرح خطوط رتیکولار سفیدرنگ می‌باشند. 
نوع اروزیو لیکن‌پلان مخاطی به‌صورت ضایعات 
دردناک و زخمی در مخاط دهان دیده می‌شود AS‏ 
به‌ندر ت squamous cell carcinoma‏ ممکن است 


cy ۰ 1‏ ۱ 
در آن میجل اهر شود 


تشخیص و تشخیص افتراقی 

اساس تشخیص با معاینه‌ی gall‏ ادها 
مخاط و GSU‏ و مو Ll‏ معاینه گردند تا درصورتی که 
علایمی داشته باشند به تشخیص کمک نمایند. در 


شکل ۰۱۱-۱۴ ضایعه‌ی لیکن‌پلان. 


شکل ۱۱-۱۵: ضایعه‌ی لیکن‌پلان در کف دست. 


نهایت انجام بیوپسی پوست در موارد مشکوک سبب 


"), 2 ید‎ aol 
۰ ید ستخیص می‌سود.‎ 


تشخیص افتراقی 

موارد تیپیک لیکن‌پلان ممکن است با Shot‏ 
لیکنوئید ناشی از داروها یا مواد شیمیایی که در 
عکاسی استفاده می‌شود اشتباه شوند. مواردی که کمتر 


شکل ۱۱-۱۶: ضایعه‌ی اروزیو در لیکن‌پلان دهان. 


شکل ۰۱۱-۱۷ ضایعه‌ی شبکه در لیکن‌پلان دهان. 


شکل ۰۱۱-۱۸ ضایعه‌ی هی رکراتوتیک لیکن‌بلان در 
کف دست. 


شکل ۰۱۱-۱۹ ضایعه‌ی فولیکولر در اسکالپ. 
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شکل ۱۱-۲۱:ضایعه ی شبکه‌ای در لیکن‌پلان در 
مخاط دهان. 


شکل ۱۱-۲۲: ضایعه‌ی هیپر کراتوتیک لیکن‌پلان در 
کف پا. 


تیپیک هستند با زگیل‌های مسطح, بثورات اگزمایی با 
نمای لیکنیفیه ناشی از خارش, پیتریازیس روزه و سایر 
بثورات لیکنوئید هم‌چون لیکن آمیلوئیدوز اشتباه 
هی گواشله درصورتی که بشورات لیکنوئید شبیه 
لیکن‌پلان ولی بدون خارش وجود داشته باشد باید به 
سیفلیس مرحله‌ی دوم لوپوس اریتماتو سیستمیک» 
عفونت مایکوباکتریوم آتیپیک و سارکوئیدوز شک 


پیشگیری 

درصورتی که علت. دارو L‏ ماده شیمیایی باشد 
می‌توان با پرهیز از برخورد با این گونه مواد یا داروها از 
بروز لیکن‌پلان دارویی جلوگیری نمود. مواردی که 
لیکن‌پلان مو و ناخن را گرفتار کند در صورت 
تشخیص زودهنگام و درمان به موقع می‌توان از 
عوارض جبران‌ناپذیر مثل ریزش موی دایمی یا از 
دست‌دادن ناخن جلوگیری نمود. درصورتی که 
لیکن‌پلان زخمی در دهان یا دیگر مخاطها وجود 
داشته باشد معاینات مکرر و در صورت لزوم بیویسی 
Cage‏ رد موارد بدخیم مثل اسکواموس سل کارسینوما 
الزامی Meal‏ 


درمان 


درمان اساساً بر پایه‌ی مصرف فرمولاسیون‌های 
موضعی استیرویید فلورینه است که اکثراً از دسته‌ی 
قوی توصیه می‌شود (مثل فلوئوسینولون ۰/۰۵ 
کلوبت‌ازول پروپیونات ۰/۰۵:/) که برای مناطق با 
وسعت کوچک به کار برده می‌شوند. درمواردی که سطح 
وسیعی Lb‏ تحت درمان قرار گیرد از فرم‌های رقیق‌شده 
استفاده می‌گردد. آنتی‌هی‌ستامین‌های خوراکی برای 
تسکین خارش به کار می‌روند. در موارد هیپرتروفیک 
پانسمان بسته‌ی استیرویید یا حتی تزربق داخل ضایعه 


ی 
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می‌تواند مفید واقع شود. در ۸۵ از بیماران که دچار 
ضایعات مخاطی زخمی, آلوپسی یا تخریب پیشرونده‌ی 
ناخن دارند» استیرویید سیستمیک به میزان ۲۰۳۲۵ در 


روز به مدت ۶هفته و سپس کاهش تدریحی مقدار 


wie 


فصل ۰۱۱ بیماری‌های اریتماتواسکوامو 25 


دارو کاربرد دارد. از دیگر انتخاب‌های درمانی برای 
موارد شدید پوستی يا اروزیو می‌توان به متوترکسات» 
«mycophenolate mofetil PUVA ۵‏ 


N; 2 af cf 
: ns ازاتیوپرین و سیکلوسپورین اشاره‎ 


1. Habif T. P. Clinical Dermatology. 5th Edition, 2010, MOSBY-Elsevier, Ch8, Pages: 


320-6. 


2. Breathnach S. M., Lichen Planus and Lichenoid Disorders in: Burns T., Breathnach S., 
Cox N., Griffiths C., Rook’s textbook of dermatology. 8th Edition, Ch41. 17-8. 
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اپ 0 ۳ 0 ۳ ی رپ ی یپ هه یاهع ۳ 


ANY‏ اورژانس‌های پوست 


دکتر رضا یعقوبی, دکتر محمد امیدیان, دکتر زهرابیگم موسوی 


اریتم مولتی‌فرم 


“ 


تعریف 

اریتم مولتی‌فرم یک بیماری حاد پوستی خودبه‌خود 
محدودشونده است که تظاهرات بالینی آن به‌صورت 
قرینه بر روی اندام‌ها و با ضایعات مشخص و اغلب 


ضایعات تارگت (target)‏ مشخص Psst‏ 


dace تار‎ 


2 + 


اریتم مولتی‌فرم نخستین بار در سال ۱۸۶۶ توسط 


Ms توصیف‎ Ferdinand von Hebra 


طبقه‌بندی 

در سال ۱۹۹۳ و براساس اطلس‌های فتوگرافیک و 
میزان درگیری سطح بدن» اریستم مولتی‌فرم» سندرم 
استیونس - جانسون و نکروز توک‌سیک آپی‌درم به 
JSS‏ ذیل تعریف و طبقه‌بندی آن پیشنهاد شد. 

در این طبقه‌بندی» سندرم استیونس - جانسون از 
طیف اریتم مولتی‌فرم جدا و به طیف نکروز توک‌سیک 
اپی‌درم اضافه شد. به عبارتی امروزه سندرم استیونس 
— جانسون و نکروز توکسیک اپی‌درم را واریانت‌های 


شدید یک بیماری می‌دانند. این دو طیف شامل 
۱) اریتم مولتی‌فرم مینور و اریتم مولتی‌ف رم ماژور در 
یک طیف و ۲) سندرم استیونس - جانسون و نکروز 
توکسیک اپی‌درم در طیف دیگری می‌باشند"" 

توصیف بالینی این بیماری‌ها به شکل Jd‏ 
می‌باشد: اریتم مولتی‌فرم مینور شامل پاپول‌های ادماتو 
برجسته یا ضایعات تارگت و با انتشار در نواحی آکرال 
می‌باشد. 

اریتم مولتی‌فرم ماژور شامل پاپول‌های ادماتو 
برجسته by‏ ضایعات تارگت. با انتشار در نواحی آکرال و 
با درگیری یک يا بیشتر سطوح مخاطی و جداشدن 
اپی‌درم از لایه‌ی بازال به میزان کمتر از ۱۰ درصد از 
کل سطح بدن می‌باشد. 

سندرم استیونس - جانسون انکروز توک‌سیک 
اپی‌درم - شامل ضایعات تاولی گسترده غالبا در تنه و 
صورت به همراه نمایش اولیه ماکول‌های اریتماتو یا 
خارش‌دار و اروزیون‌های یک يا چندین سطح مخاطی 
و جداشدن اپی‌درم از لایه‌ی بازال به‌میزان کمتر از 
۰ از کل سطح بدن برای سندرم استیونس - 


بصع 


جانسون و LANs‏ بیشتر برای نکروز توکسیک اپی‌درم 
می‌باشد( 

سندرم آورلپ استیونس - جانسون/ نکروز اپی‌درم» 
جداشدن اپی‌درم از سطح GAY‏ بازال به‌میزان۱۰ تا 
۰ از کل سطح بدن به همراه ماکول‌های پورپوریک 
منتشر یا تارگت‌های آتیپیکال مسطح می‌باشد!"؛ 


اپیدمیولوژی 


اریتم مولتی‌فرم تمامی گروه‌های سنی را درگیر 
می‌کند ولی به‌طور معمول بالفین ۲۰-۴۰ سال مبتلا 
می‌شوند. شیوع واقعی آن ناشناخته است. مردان اغلب 
بیش از زنان و به نسبت ۱/۵ تا ۲ مبتلا MI ig co‏ 
اتیولوژی 

حدود ۵۰ درصد موارد علت اریتم مولتی‌فرم 
ایدیوپاتیک است و هیچ گونه فاکتور برانگیزاننده‌ای 
مشخص نمی‌باشد. در اکثر موارد Sle‏ عفونی و داروها 
نقش yb‏ در بیش از ۵۰ درصد موارد ویروس 
هرپس‌سیمپلکس مسئول این واکنش ازدیاد حساسیت 
می‌باشد. همانند عفونت قارچی مایکوپلاسماپنومونیه به 
ویژه در بچه‌ها عامل اتیولوژیک شایع بعدی می‌باشد. 

داروهایی که اغلب مسئول ایجاد اریتم مولتی‌ف رم 
هستند شامل باربیتورات‌هاء هیدانتوئین‌هاء داروهای ضد 
التهابی غیر استروئیدی» پنی‌سیلین‌هاء فنوتیازین‌ها و 
سولفونامیدها می‌باشند". اریتم مولتی‌فرم به دنبال 
تزریق واکسن‌ها (دیفتری» کزازه هپانیت B‏ و آبله) و 
سایر ویروس (ویروس واریسلا- زوستر, هپاتیت)» 
ویروس سیتومگال و HIV‏ گزارش شده Meal‏ 

اریتم مولتی‌فرم راجعه اغلب ثانوی به فعالیت مجدد 
ویروس هرپس‌سیمپلکس نوع ۱ و ۲ که ممکن است 
از نظر بالینی خاموش باشند» رخ می‌دهدا", 


فصل VY‏ اورژانس‌های پوست قوس 


پاتوژنز 
پاتوفیزیولوژی piss!‏ مولتی‌فرم کاملاً مشخص 
نشده است ولی به نظر می‌رسد که یک واکنش 
هیپرسنسیتیویتی است که تحریک کننده‌ی آن می‌تواند 
آنواعی از محرک‌ها به ویژه LEG SL‏ ویروس‌ها و 
محصولات شیمیایی باشند" پاتوژنزاریتم مولتی‌فرم 
ناشی از عفونت هرپس سیمپلکس مطالعه شده است 
که مطابق با یک واکنش هیپرسنسیتیویتی نوع 
تأخیری می‌باشد. شروع بیماری با انتقال BLAS‏ از 
DNA‏ ویروس توسط سلول‌های مونونوکلتر به نواحی 
دوررس پوست می‌باشد. سلول‌های (T-helper)‏ به 
آنتی‌ژن‌های ویروس از طریق تولید اینترفرون ۷ واکنش 
نشان داده که باعث پیدایش واکنش التهابی می‌شود(" 
هیستوپاتولوژی 
نمای آسیب‌شناسی اریتم مولتی‌فرم شامل ارتشاح 
لنفوسیتی در حد فاصل ناحیه‌ی درم و اپی‌درم و اطراف 
عروق خونی درم و نیز ادم درم نکروز کراتینوسیت 
اپی‌درم و تشکیل تاول زیر اپی‌درم می‌باشد. از نظر 
مطالعات ایمونوهیستوشیمی» ارتشاح لنفوسیتی کاملا 
متراکم درم از نوع لنفوسیت 7 می‌باشد/ 
نمای بالینی 
pi)‏ مولتی‌فرم یک بیماری خودبهخود 
محدودشونده است که علایم پرودرومال آن Bad‏ یا 
بدون آن شروع می‌شودا"؛ حداقل در ۵۰ درصد موارد 
علایم پرودرومال آن غیر اختصاصی و پیشنهادکننده‌ی 
یک سندرم ویرال است که ۱-۱۴ روز قبل از ضایعات 
پوستی رخ می‌دهد. این علایم ممکن است fold‏ تب 
احساس کسالت» میالژی آرترالژی» سردرد گلودرد 
سرفه - تهوع. استفراغ و اسهال می‌باشد! 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۱۲-۱: اریتم مولتی‌فرم با ضایعات تارگت شکل. 


به سرعت پیشرونده و قرینه می‌باشد. انتشار ضایعات 
اریتم مولتی‌فرم معمولا در قسمت دیستال اندام‌ها و 
همراه با احساس سوزش و خارش می‌باشد. ضایعات 
wi‏ مولتی‌فرم به‌صورت قرینه و به شکل ماکول‌ها یا 
پاپول‌های اریتماتوست که ممکن است به هم بپیوندند 
و انتشاری منتشر lay‏ کنند. ضایعات وزیکوبولوز بر 
روی ضایعات قبلی یعنی ماکول‌هاء پاپول‌ها و ویل‌ها 
دست و سطوح اکستانسور اندم‌ها و صورت l,‏ درگیر 
kt ae‏ ضایعه‌ی مشخصه در اریتم مولتی‌فرم» 
ضایعه‌ی تارگت iris shape | (target)‏ می‌باشد» که 
شکل گرد منظم و سه ناحیه‌ی متحدالمرکز را دارد. 
یک ناحیه‌ی تیره‌ی مرکزی یا اریتم تیره/پورپورا/تاول, 
سپس یک ناحیه‌ی صورتی روشن يا اریتماتو و نهایتا 


یک ناحیه‌ی ارتیم محیطی است. برخی از ضایعات 
تارگت دارای دو ناحیه هستند (شکل ۱۲-۱). 

ممکن است بعد از فروکش‌کردن التهاب ضایعات 
اریتم مولتی‌فرم» هبپرپیگمانتاسیون پا هیپوپیگمانتاسیون 
رخ ins‏ (شکل ۱۲-۲). 

ضایعات مخاطی ممکن است در ۲۵ موارد دیده 
شود که معیولا خفیف و محدود به دهان می‌باشد. در 
۰ موارد درگیری چشم در ارستم مولتی‌فرم دیده 
می‌شود, که اغلب به‌صورت ورم ملتحمه‌ی چرکی دو 
طرفه و با افزایش اشک‌ریزش همراه می‌باشد. 


پیش آگهی 
بیماری اریتم مولتی‌فرم معمولاً بدون هرگونه موارد 


مرگ و yo‏ می‌باشد. اکثر موارد خودبه‌خود بیماری 


JSS‏ ۰۱۲-۲ اریتم مولتی فرم با ضایعات پوستی و مخاطی. 


بهبودی می‌یابد cdg‏ ممکن است اریتم مولتی‌فرم در 
یک‌سوم موارد چندین بار در سال عود ۱ 


نشخیص و تشخیص افتراقی 

تشخیص اریتم مولتی‌فرم بالینی است. در مواردی 
که ضایعات تارگت به همراه عفونت قبلی Ly‏ 
هرپس‌سیمپلکس موجود مشاهده شود می‌توان 
تشخیص wis!‏ مولتی‌فرم را بالینی مطرح کرد. 

بیوپیسی پوست درمواردی که تصویر بالینی آشکار 
است ضروری Ato‏ زیر یافتههایبیوپسی wa)‏ 
مولتی‌فرم غیر اختصاصی هستند. درمواردی که نمای 
بالینی نظیر اریتم مولتی‌فرم راجعه یا با نمای غیر 
مشخص و بدون عفونت هرپس‌سیمپلکس (HSV)‏ 
ظاهر شود. بیوپسی ممکن است در رد سایر 
تشخیص‌ها کمک کننده Mab‏ 

تشخیص افتراقی در جدول ۱۲-۱ ذکر شده است. 


۱۳۳ 


درمان 
درمان اریتم مولتی‌فرم در صورت امکان CELLS‏ 


جدول ۱۲-۱: تشخیص افتراقی اریتم مولتی‌فرم (۳, 


بیماری‌های تاولی اتوایمیون 


واکنش داروبی 


figurate erythema 
لوپوس اریتماتو‎ 


پیتربازیس روزه 
polymorphic light eruption‏ 


سندرم استیونس - جانسون 
نکروز توکسیک اپی‌درم 

کهیر 

واسکولیت کهیری 

واسکولیت 

اگزانتم‌های ویرال 

pb»‏ واکنش‌های ازیاد حساسیت 


داروی مسبب اریتم مولتی‌فرم گام نخست درمان 
اشکال خفیف اریتم مولتی‌فرم نیازی به درمان 
ندارد. جهت تسکین علایم بیمار تجویز آنتی‌هیستامین 
خوراکی و استروئید موضعی ممکن است موثر باشد. 
مصرف استرویید سیستمیک مورد بحث می‌باشد. 


یمارانی که اریتم مولتی‌فرم آن‌ها ناشی از عفونت 


هرپس می‌باشد» تجویز آسیکلو ویر خوراکی ممکن 
است Sho‏ باشد. هدف از تجویز داروی آنتی‌ویروس» 
کوتاه کردن سیر بیماری» جلوگیری از عوارض» 
جلوگیری از رشد نهفتگی یا عود بعدی» کاهش انتقال 
و حذف نهفتگی ویروس تثبیت شده می‌باشد. بیماران 
مبتلا به اریتم مولتی‌فرم راجعه pty cle‏ استفاده از 
درمان سرکوب‌گرانه‌ی Seg ctl‏ جهت درمان بیشتر 


می‌بایست به متخصص پوست ارجاع داده شود 


سندرم استیونس - جانسون و نکروز ت و کسیکت PI st!‏ 


سندرم اسیتونس - جانسون و نکروز توکسیک 
ایی‌درم (TEN)‏ بیماری‌های ols‏ ولی بالقوه 
تهدیدکننده‌ی She‏ انسان و از اورژانس‌های پزشکی 
می‌باشند که با از دست رفتن وسعت زیادی از اپی‌درم 


2 و ۱۳ 
و درگیری مخاطی مشخص igi go‏ 


اپیدمیولوژی 

سندرم استیونس - جانسون LIE‏ در کودکان و 
نوجوانان رخ می‌دهد» درحالی که نکروز توک‌سیک 
اپی‌درم در تمامی رده‌های سنی از شیرخواران نارس تا 
افراد کهن‌سال رنجور دیده می‌شودا" شیوع سالیانه‌ی 
سندرم استیونس - جانسون و TEN‏ به ترتیب YF‏ 
مورد و ۱-۲ مورد در میلیون در سال می‌باشد!" و با 
بالارفتن سن شیوع آن افزایش می‌یابد. زنان بیش از 
مردان مبتلا می‌شوند (۱,۵ به ۱). افرادی که بیشتر در 
معرض این بیماری‌ها هستند» شامل افراد Slow‏ 
۵ بیماران تحت درمان نوپلاسم‌های 
مغزی یا ضربه‌ی cise‏ و ایمونوساپرسیو می‌باشند. 


خطر پیدایش نکروز توکسیک اپی‌درم در بیماران مبتلا 
به HIV‏ و jul‏ نسبت به جمعیت نرمال ۰ برابر 


بیشتر است. علت of‏ احتمالاً وجود عفونت HIV‏ 


لنفوسیت‌های CD4+‏ و +0۳8 می‌باشدا". 


نمای بالینی 

یافته‌های پرودرومال در مبتلایان به سندرم 
اسیتونس - جانسون و نکروز توک‌سیک اپی‌درم غیر 
شایع نبوده و شامل سرفه گلودرده میالژی و Eats‏ 
است که طی ۴۸-۷۲ ساعت قبل از این که تظاهرات 
پوستی سندرم‌ها آشکار شود دیده می‌شوند. به دنبال 
براساس وسعت ابتلای پوست امکان‌پذیر می‌باش دا 

ضایعات پوستی معمولاً با ماکول‌های قرمز تیره 
موربیلی‌فرم شروع می‌شود که در ابتدا بهصورت مجزا و 
در نهایت به هم می‌پیوندند. اپی‌درم به سپولت و به 
JSS‏ ورقه‌ائی از car‏ بازال جدا شده و موجب 


مثبت» یعنی جداشدن اپی‌درم با مختصر فشار جانبی) و 
سرانحام به‌طور مشخص درم مرطوب 9 cus‏ 
(denuded)‏ نمایان می‌شود. این روند ممکن است 
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ub‏ چندین ساعت يا چندین روز رخ "Las‏ اتتشار 


ضایعات پوستی اغلب مرکزی و درگیری حداقل دو 
سطح مخاطی وجود دارد. حدود ۴۰ درصد موارد 
درگیری سه سطح مخاطی رخ ins ce‏ عدم 
درگیری سطح مخاطی ارزش شک dy‏ تشخیص سندرم 
استیونس جانسون را داردا 
plo‏ یافته‌های سندرم اسیتونس - جانسون و نکروز 
توکسیک اپی‌درم OY Labs‏ 
* تب: در استمرار تب بیش از چهار هفته 
می‌بایست شک عفونت همراه را در نظر داشت 
Jy‏ مطالعات نشان دادند که ممکن است تا 
۵ موارد وجود تب حتی بدون عفونت همراه 


رخ دهد (F)‏ 
* درگیری لب‌ها به‌صورت ضایعات هموراژیک و 
دلمه‌دار. 


* درد شدید در نواحی پوست Mize‏ 

* اروزیون و زخم تناسلی. ممکن است احتباس 
ادراری و فیموزیس رخ دهد 

* درگیری مری/ تراشه 

* درگیری چشم: در ۸۵ درصد موارد ورم ملتحمه 
دیده می‌شود!" شایع‌ترین عارضه‌ی چشمی 
فتوفوبی» خشکی چم و احساس جسم خارجی 
است. چسبندگی (synechia)‏ زخم‌های 
قرنیه‌ی گزروفتالمی» symblepheron‏ اختلال 
عملکرد غدد میبومین پانوفتالمیت و کوری جزء 
عوارض بالقوه‌ایی هستند که دیده می‌شوند. 
جهت تمامی موارد سندرم اسیتونس - جانسون 
و نکروز توک‌سیک اپی‌درم مشاوره‌ی سریع 
چشم پزشکی توصیه می‌شود!" 

* دیزوری: اروزیون پیشابراه عارضه‌ی شایع Rd‏ 
سندرم استیونس جانسون می‌باشد که ممکن 


فصل ۲ ۱ اورژانس‌های پوست 


گذاشتن Bow‏ فولی جهت باز نگه‌داشتن مجرای 
ادراری می‌بایست در نظر داشت(. 
* افتادن ناخن‌ها و وجود خال‌های ملانوستیک 


رابتیو از تظاهرات نادر بیماری می‌باشد("؛ 


در سال ۲۰۰۰ یک ابزار ریاضی جهت ارزیابی 
بیماری 9 پیش‌بینی مرگ‌ومیر بدنام SCORTEN‏ 
(severity of illness score)‏ عنوان شد. 
۷ می‌بایستی در ۲۴ ساعت اول ورود بیمار 
و روز سوم محاسبه شود (جداول ۱۲-۲ و ۱۲-۳). 


جدول ۲-۲ ۱: سیستم درجه‌بندی SCORTEN‏ 
وسعت اپی‌درم جداشده ۱۰ 
سن بالای ۴۰ سال 
سابقه‌ی داشتن بدخیمی 
تعداد ضربان قلب بیش از ۱۲۰ بار دقیقه 
اوره بیش از VA‏ میلی‌گرم در دسی‌لیتر 
گلوکز بیش از ۲۵۲ میلی‌گرم در دسیلیتر 
یگزات delle hie‏ در لت 


جدول ۱۲-۲: پیش‌بینی مر گ‌ومیر در بیماران نکروز 
gi‏ کسیک اپی درم و سندرم استیونس - جانسون با 
استفاده از سیستم SCORTEN‏ در ۲۴ ساعت اول 


(F 2 ee wa *‏ 
بستری برای هر patio‏ یک امتیاز محاسبه می‌شود". 


SCORTEN total پیش‌بینی درصد مرگ‌ومیر‎ 
=) ۳/۲ 
۲ ۱۲۸ 
۳ ۳۵/۲ 
۴ ۵۸۳ 
a) ۹. 


۱۸۱۱۳۹۳۱۳۱۹۱۴۹۹۹ 
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اتیولوژی 

عملاً همیشه سندرم اسیتونس - جانسون نمایان گر 
cogil et ca‏ افیا به لوصا 
می‌باشد» اگر چه موارد استثناء هم وجود دارد. بیش از 
۰ دارو در اين رابطه دخیل هستند. داروهای عمده 
شامل تری‌متوپریم/ سولفامتوکسازول ضد تشنج‌های 
اکروماتیک نظیر فنی‌توئین» فنوباربیتال» کاربامازپین» 
آنتی‌بیوتیک بتالاکتام» داروهای ضد التهابی re‏ 
استروبیدی به‌ویژه اکسی‌کام می‌باشد. در جوامع 
آسیایی» کاربامازاپین» فنی‌توئین و آلوپوربنول جزء علل 
Mest cs wld‏ 

سندرم استیونس - جانسون و / نکروز توکسیک 
اپی‌درم به دنبال واک‌سیناسیون سرخک» اوربون» 
سرخجه» تماس با گازها و مواد شیمیایی صنعتی» 
مایکوپلاسما پنومونیه» مالیدن موپیروسین به داخل 
بینی گزارش شده است. این سندرم به دنبال مصرف 
داروهای طبیعی و درمان‌های گیاهی چینی رخ داده 
است. سودوافدرین» جزء شایع‌ترین داروهای OTC‏ 
سرما خوردگی و دکونژستان‌ها می‌تواند باعث نکروز 
توکسیک اپی‌درم شوند. بیشترین ریسک زمان پیدایش 
سندرم استیونس - جانسون/ نکروز توک‌سیک آپی‌درم 
طی دو ماه اول درمان می‌باشد!". هم‌چنین تعدادی از 
بدخیمی‌های زمینه‌ایی نظیر اسکواموس سل 
کارسینومای ربه» لنفوم هوچکین و برخی از انواع 
لوسمی با سندرم استیونس - جانسون همراهی دارندا" 
پانوژنز 

به‌طورکلی slay Sly‏ داروبی» به ویژه در 
مبتلایان به سندرم استیونس - جانسون/ نکروز 
توکسیک اپی‌درم زمینه‌ی ژنتیک نقش دارد. در یک 
تایه رو با B12 sum‏ سل در سارت 


Sum Soi jg SG‏ آپی‌درم مشخص شده است(. 


هم‌چنین افراد با آنتی‌زژن‌ه ای 
HLA-Bw44, HLA-DQBI‏ ممکن است بیشتر 
مساند الا dy‏ مقدیم ایوس جالسون Fae‏ 
نکروز توکسیک اپی‌درم یک بیماری وابسته به 
سلول‌های T-cell mediated‏ می‌باشد. گواه کمی 
وجود دارد که سیستم ایمنی هومورال در پاتوژنز نکروز 
توکسیک اپی‌درم نقش داشته باشند. آنتی‌بادی‌های 
سیتوتوکسیک» ایمون کمپلکس‌ها» فعال‌شدن سیستم 
کمپلمان و رسوب اجزاء ایمنی به‌ندرت در پوست 
مشاهده شده است. oa ey‏ اوقات 03 و 180 در 
مطالعه‌ی DIF‏ در حد فاصل اتصال درم و اپی‌درم و 
اطراف عروق خونی دیده می‌شود که یک یافته‌ی غیر 
اختصاصی و احتمالاً مربوط به اگزوداسیون می‌باشد. 
gale jl‏ تاول در بیماران نکروز توکسیک اپی‌درم 
نشان داده است که لنفوسیت‌های T‏ سلول‌های غالب 
می‌باشند. در مراحل اولیه‌ی بیماری» لنفوسیت‌های 
CD8+‏ در مایع تاول و اپی‌درم و لفنوسیت‌های 
CD4+‏ در درم وجود دارند. یافتن لنفوسیت‌هنای 
ye CD8+‏ معمول است زیرا در اکثر واکنش‌های 
آلرژیک که اپی‌درم درگیر می‌باشد. لنفوسیت‌های 
+04 سلول غالب می‌باشد. هم‌چنین مونوسیت‌ها در 
اپی‌درم بیماران نکروز توکسیک اپی‌درم وجود دارند و 
در مراحل پایانی» بیماران یک کاهش نسبی در تعداد 
لنفوسیت‌ها و افزايش تعداد مونوسیت‌ها دیده می‌شود. 
گواه دیگری که نقش لنفوسیت‌های سیتوتوکسیک را 
در بیماری TEN‏ حمایت می‌کند مشاهده‌ی مقادیر 
بالای رسپتور محلول IL-ZR (SIL- ZR)‏ در مایع 
تاول و سرم بیماران TEN 4 Sexe‏ می‌باشد 
SIL-ZR‏ یک مارکر برای T-cell‏ فعال‌شده 
می‌باشد و مقادیر آن بازتاب فعالیت بیماری است. 


هم‌چنین پیشنهاد می‌کنند که در پاتوژنز TEN‏ 
لنفوسیت‌های ۲ به تنهایی نقش ندارند. 
ماکروفاژها دارای نقفش بارز و TNF-6.‏ یک 
سیتوکین عمده Mudge‏ 
هیستوپاتولوژی 
ضایعات آولیده کرانینوسیت‌های نگروتیک پراکنده 
را در اپی‌درم نشان می‌دهند. ضایعات مراحل پیشرفته, 
نکروز اپی‌درم را به‌صورت full-thickness‏ نشان 
می‌دهند که سرانجام به تشکیل تاول منجر می‌شوند. 
نمونه‌های بیوپسی می‌بایست حاوی اپی‌درم باشند» زیرا 
نکروز اپی‌درم یافته‌ی پاتوگنومونیک این بیماری 
abl‏ انفیلترای درم پراکنده و کم‌سلول و شامل 
ماکروفاژها و دندروسیت‌های با واکنش ایمنی قوی 
TNF- 0‏ می‌باشند. رسوب ایمیون کمپلکس متفیر و 
غیراختصاصی است"! در ضایعات اولیه‌ی بیماران 
سندرم استیونس جان‌سون رسوب TEM‏ و 03 در 
دیواره‌ی عروق در بیش از ۷۵ درصد نمونه‌ها مشاهده 
شده است. بیماران مبتلا به سندرم استیونس جانسون 
راجعه رسوب IgA, IgD, C3, C4‏ ,0ع] را در 
دیواره‌ی عروق نشان می‌دهند!"؛ 
تشخیص و تشخیص افتراقی 
تشخیص سندرم استیونس — جانسون و نکروز 
توکسیک اپی‌درم اغلب بالینی است. انجام بیوپسی و 
ایمونوفلورسانس در راستای رد سایر بیماری‌ها است!"؛ 


درمان 


- و مهم‌ترین اقدام درمانی سندرم اسیتونس‎ coda! 
جانسون و نکروز توکسیک اپی‌درم قطع ادامه‌ی تجویز‎ 
۳ ه‎ 

داروی مسئول بیماری می‌باشد!", 


درصورتی که نتوان به‌درستی داروی مسئول را از 


فصل VY‏ اورژانس‌های پوست 


Cond‏ داروهای مصرفی مشخص کرد در صورت امکان 
توصیه می‌شود که مصرف تمامی داروهای بیمار قطح 
شود. به‌طور کلی, داروهائی که از ۳-۴ هفته قبل از 
شروع علایم به کار رفتند معمولاً مسئول می‌باشند!؟؛ 

دومین اقدام لازم. انتقال بیمار به بخش سوختگی 
با بخش مراقبت ویژه (ICU)‏ است که امکان مراقبت 
ویژه و درمان اختصاصی توسط پرسنل مجرب برای 
صدمات وسیع پوستی وجود دارد. 

درمان حمایتی مهم می‌باشد و در جدول ۱۲-۴ 
نشان داده شده Meus)‏ 


مداخلات درمانی 

استروئید - تاکنون م صرف استرویید سیستمیک 
مورد بحث می‌باشد !۶ 

mg/kg/day) درمان‌ها شامل سیکلوسپورین‎ plo 
تالیدومید,‎ »)۱۰۰-۲۰۰ mg/day) سیکلوفسفامید‎ ۴ 
1۷16 42 gr/Ohr) ان استیل سیسستین‎ 
WF), و پلاسمافرزیس می‌باش‎ )0.2-12/2/02(( 
- اگرچه تأثیر این داروها در درمان سندرم استیونس‎ 
جانسون با مطالعات کلینیکی کنترل شده نشان داده‎ 


Mech نشده‎ 


پیش آگهی 

بهبودی سندرم آستیونس - جانسون ممکن است 
طی ۶- ۲ هفته صورت گیرد(! 

مرگ‌ومیر نکروز توکسیک اپی‌درم (YZ)‏ و حداقل 
۶برابر بیشتر از سندرم استیونس - جان‌سون )20( 
می‌باشد. علت اصلی مرگ‌ومیره عفونت ناشی از 
(استافیلوکوک طلایی و سودوموناس آروژین وزا) و 
نارساتی چندین ارگان می‌باشد. سیستم درجه‌بندی 
SCORTEN‏ پیشآگهی بیماران مبتلا به نکروز 
توکسیک اپی‌درم را پیش بینی می تا 


۳9 ta heat oth eee 


۳ 


ان فلا 


یی 


Se Mee 


تنظیم آب و الکترولیت‌ها 


تنظیم درجه حرارت بدن 
Se‏ موضعی 


تمیزکردن دهان و بینی 
تغذیه‌ی مناسب 

چک کردن علایم سپسیس 
کاهش‌دادن درد 
انتوباسیون و ونتیلاسیون 


معاینات چشمی دقیق 


جدول ۱۲-۵: نشانه‌های سپسیس در بیماران نکروز توکسیک آپی‌درم و سندرم استیوشتن.- جاضوخ "۳ 


4 نوسانات درجه‌حرارت 


4 کاهش تعداد تنفس 
4 افت فشار خون 


4 کاهش سطح هوشیاری 
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جدول ۱۲-۴: درمان‌های حمایتی. 
ترجیحاً از طریق عروق محیطی صورت گیرد تا عروق مرکزی که خطر پیدایش عفونت 
کاهش ul‏ 
تنظیم درجه حرارت بدن بیمار 
تجویز آنتی‌سپتیک‌های موضعی در راستای کاهش کلونیزاسیون میکروارگانسیم‌های بالقوه 
بیماری‌زا در پوست 
به‌طور منظم دهان و بینی بیمار تمیز شود و چندین بار روزانه از دهان‌شویه حاوی 
آنتی‌سپتیک استفاده شود. 
تغذیه از oly‏ لوله‌ی معده تا بهبودی زخم‌های دهانی اغلب لازم است. 
به‌طور پروفیلاکتیک نباید آنتی‌بیوتیک تجویز کرد زیرا امکان مقاومت داروبی و PUES‏ 
مرگ و yuo‏ را فراهم می‌سازد. درمان با آنتی‌بیوتیک بهتر است زمانی شروع شود که 
نشانه‌های سپسیس دیده شود (جدول ۵). 
از آنجائی که کنترل نشانه‌های دپرسیون تنفسی لازم است, تجویز اوپیوئیدها معمولا نیاز 
است. 
در صورتی که نکروز وسیح بافت اپی‌تلیالی مسیر هوایی دیده شود که ممکن است ان سداد 
می‌بایستی به‌صورت اورژانس انجام گیرد تا خطر عوارض چشمی نظیر تشکیل اسکار در 
ملتحمه و احتمال کوری به حداقل برسد. قطره‌های چشمی آنتی‌سپتیک به دفعات 
می‌بایستی استفاده شود و هر گونه چسبندگی تشکیل‌شده را جدا کرد. 
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وا کنش‌های دارویی 
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تعریف دارو 


ماده‌ای شیمیایی ۳ SS‏ از مواد است که ثراعم 
درمان» پیش گیری يا تحقیقات به کار می‌رود. همیشه 
نمی‌توان Ge‏ داروها و مواد شیمیایی دیگر را به آسانی 
تشخیص داد. چون مواد شیمیایی با ساختمان‌های 
گوناگون را به مواد غذایی و نوشابه‌ها اضافه می‌کنند 


شیوع عمومی واکنش‌های مضر دارویی 

شیوع عمومی واکنش‌های مضر داروبی ۶ تا ۳۰ 
است. در بین حداقل ٩۰‏ میلیون کرس درمانی دارو که 
سالانه در ایالات متحده می‌دهند شیوع را ۱۰-۲۰ 
ذکر می‌کنند. 


خطر وا کنش‌های مضر در گروه‌های مختلف 

گروه‌های خاصی در خطر هستند Jie‏ خانم‌ها که 
با احتمال بیشتری نسبت به مردان مبتلا می‌شوند. 
شیوع واکنش دارویی با زیادشدن سن بیمار افزایش 
می‌یابد. واکنش‌های دارویی مضر در بچه‌هایی که 
توسط متخصصین اطفال بستری می‌شوند ۶-۸۱۷ 


است. بیماران مبتلا به ایدز ریسک بالاتری برای 
واک oe‏ های مضر دارویی دارند به‌خصوص با 
سولفونامیدها Ste‏ کوتریموکسازول و داپسون 


تقسیم‌بندی و مکانیسم وا کنش‌های دارویی 
nf .۱‏ ایمیونولوژیک 

* قابل پیش‌بینی: مثل مقدار بیش از حد دارو 
اثرات جانبی, تجمع دارو توکسیسیتی SSS‏ 
اثرات facultative‏ تداخلات «gg‏ تغییرات 
متابولیک تراتوژنسیتی» تشدید بیماری وآسیب 
کروموزومی. 
ایدیوسینکرازی. 

۲ ایمونولوژیکی (غیرقابل پیش‌بینی): 

* واکنش‌های دارویی وابسته به AGE‏ وابسته به 
ایم ون کم_پلکس» واک_نش‌های دارویی 
سایتوتوکسیک و واکنش‌های با واسطه‌ی ایمنی 
سلولی (CMI)‏ 

۳ غیره: 

* واکنش Jarish Herxheimer‏ و واکنش 

آمپی‌سیلین در منونوکلئوز عفونی. 
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overdose ¢‏ منفل دادن دوز زیاد دارو A»‏ 
شیرخواران يا افراد پیر یا به یک بیمار با خرابی 

+ اثرات جانبی: fold‏ اثرات توک‌سیک ناخواسته 
مثل خواب‌آلودگی آنتی‌هیستامین‌ها یا آلوپسی 
آناژن ناشی از داروهای سایتوتوکسیک 

* توکسیسیتی تجمعی: مصرف طولانی‌مدت نقره. 
Mb‏ بیسموت پا جیوه که ممکن Cowl‏ موجب 
اختلال رنگ گردند. 

* توکسیسیتی تأخبری: مثل کراتوزها و تومورهای 
پوستی چندین سال پس از مصرف آرسنیک و 
نیز هپاتوتوک‌سیتی تأخیری با مصرف 
متوترکسات. 

* اثرات -facultative‏ شامل تغییرات ناشی از 
دارو در فلور میکروبی پوست و مخاط است. 


تداخل دارویی 

تداخل oy‏ دو يا چند دارو که هم‌زمان مصرف 
شوند ممکن است قبل از واردشدن در بدن در تزرسق 
وریدی, در روده» در خون یا گیرنده‌ها یا به‌طور 
غیرمستقیم میزان متابولیزم دارو یا دفع آن را تسریع یا 
آهسته نمایند. مثل فنوباربیتال که جذب گریزوفولوین 
و آنتی‌اسبد که جذب تتراسیکلین را مهار می‌کنند و 
تتراسیکلین که ممکن است جذب داروهای جلوگیری 
از حاملگی را (کنتراپتیو) کم کن 

تغییرات متابولیک: داروها ممکن است روی تغذیه 
یا متابولیک اثر کنند و باعث تغییرات پوستی یا 
مخاطی شوند. مثل فنی‌توئین که با جذب فولات یا 
متابولیزم آن تداخل می‌کند و خطر آفتوزاستوماتیت را 
زیاد می‌کند و ایزوتریتینوئین ممکن است به خاطر 
افزايش VLDL‏ باعث گزانتوم شود. 


تراتوژنیسیتی و ارات دیگر روی جنین:تالیدومید» 
ریتنوئیدها و داروهای سایتوتوکسیک تراتوژن‌های 
ثابت شده هستند. مصرف الکل باعث سندرم >‘ 
الکلی می‌شود. سیگارکشیدن, داروهای ضد تشنج 
به‌خصوص فنی‌توئین روی جنین آثر می‌کنند. 
حاملگی نباید تا ۲ ماه Le‏ از گریزوفولوین صورت 
کتوکونازول و سولفاسالازین مقصر شناخته شده‌اند. 

فعالیت غیر ایمونولوژیکی: داروهای خاصی مثل 
دتوبوکورارین» آتروپین» هیدرالازین» پنتامیدین و کینین 
که مدیاتورها را از ماست‌سل‌ها آزاده کرده باعث کهیر 
و آنژیوادم می‌شوند. مهارکننده‌های سیکلواکسیژناز Sie‏ 
آسپرین و WNSAID‏ ممکن‌است باعث دگرانولاسیون 
ماست‌سل شوند و باعث افزایش بیوسنتز محصولات 
لیپواکسیژناز اسید آراشیدونیک می‌گردند و منجر به 

ایدیوسنکرازی: یک پاسخ غیراختصاصی و 
غیرقابل پیش‌بینی است. هیچ مکانیزم ایمونولوژیکی 
در آن دخالت نمی‌کند. علت آن نامعلوم و ممکن است 
ارئی باشد. fio‏ کمبود 610 و پورفیریا. 

واکنش‌های ایمونولوژیکی: چهار نوع دارد: 

2 تیپ ۱: وابسته به IGE‏ (کهیر و آنافیلاکسی) 

مدیاتورهای آزادشده شامل ائوزینوفیل 
گم وه اکن که 5 کنو لو ورین 68 
پروستاگلاندین D2‏ و هیستامین که روی بافت 
دستگاه تنفس و سیستم فلبی عروقی. 


1710101710101۳۳۳ 
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b‏ تیپ ۲: باندشدن آنتی‌بادی به سلول‌ها ممکن 
است موجب آسیب سلولی شود که با واسطه‌ی 
کمپلمان سیتولیز ایجاد می‌شود مثل پورپورای 
ترومبوسیتوپنیک که ممکن است از 
کونژوگه‌شدن کینیدین به پلاکت ایجاد شود. 
تیسپ ۳: ایمیون کمپلکس: ممکن است با 
تشکیل آنافیلاتو کسین cascade‏ کمپلمان را 
فعال نماید مثل 032 و052 که باعث آزادشدن 
مدیاتور از ماست‌سل و بازوفیل شده و کهیر و 
آنافیلاکسی ایجاد می‌شود. 

واکنش آرتوس: یک واسکولیت ایمیون 
کمپلکس لوکالیزه است. تزریق داخل درمی با 
زير درمی آنتی‌ژن مشل واکسن در یک فرد 
حساس‌شده «pol‏ ارتیم» خون‌ریزی و گاه نکروز 
ایجاد می‌کند. 

4 واک‌نش تیپ ۴ یبا ]0۷: تعدادی از 
واکنش‌های دارویی از جمله اریتما مولتی‌فرم؛ 
نکروز توکسیک اپی‌درمی (TEN)‏ واکنش‌های 
شبیه لوپوس اریتماتر و بعضی از واکنش‌های 
موربیلی‌فرم که آسل‌ها دخالت دارند. 

sl Eloi‏ واکنش 
واکنش‌های اگزانتما تیک (ماکولوپاپولر): 
شایع‌ترین نوع واکنش‌های دارویی هستند و 
ممکن است پس از تقریباً هر دارویی و در زمانی VV)‏ 
هفته) dy‏ از مصرف ایحاد شود. ممکن است همراه با 
تب» خارش و ائوزینوفیلی باشد. شناخت داروی مقصر 
به‌وسیلی راش غیرممکن است. ضایعات ممکن است 
مخملکی‌شکل» سرخجه‌ای با موربیلی‌فرم باشند. 
استوماتیت ممکن است ایجاد شود. صورت ممکن 
است سالم بماند. مهم است که راش دارویی را از راش 
ویروسی جدا کنیم» بشورات ویروسی ممکن است از 


re) 
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صورت شروع شود و CLE!‏ همراه با کونژنکتیویت» 
لنفادنوپاتی و تب است. اگر مصرف دارو ادامه یابد 
اریترودرما ممکن است ایجاد شود. داروهایی که باعث 
واکنش‌های اگزانتماتیک می‌شوند مثل آمپی‌سیلین, 
پنی‌سیلین» فنیل‌بوتازون» سولفونامیدهاه فنی‌توئین» کار 
بامازپین. طلاه جننامای‌سین و با شبوع کمتر 
سفالوسپورین‌هاء باربیتورات‌هاء تيازیدهاء ایزونيازید» 
فنوتیازین‌ها و آتروپین هستند. 
اریتم آنولار: اریتم آنولار سانتری فو گوم با 
مصرف کلراکین و هیدروکسی کلروکین» استروژن, 
سایمیتیدین. پنی‌سیلین» پیروکسیکام و اسپیرونولاکتون 
گزارش شده است. 
واکنش‌های شبیه پیتریازیس روزه با داروهایی مثل 
Oil‏ مترونیدازول» کاپتوپریل ایزوتریتینوئین» امپرازول» 
گریزونولوین, بتابلاکرهاو باربیتورات هاممکن است 
ایجاد شود. 
اریترودرما: از واکنش‌های پوستی خطرناک نسبت 
به داروها است. ممکن است چندین هفته پس از شروع 
دارو ظاهر شود. فلزات سنگین, ليتیم. آنتی‌مالاریا؛ 
باربیتورات‌هاء آمپی سیلین» پنی سیلین» دی‌پنی سیلامین» 
هیدانتوئین» کاربامازپین و گریزوفولوین ممکن است 
ایجاد اریترودرما نمایند. مکانیسم پورپوراها عبارت‌اند از: 
* دخالت در تجمع پلاکتی 
* آلرژیک مثل رسوب ایمونوکمپلکس در عروق 
(کینین و کینیدین). 
* غیرآلرژیک مثل سیتوتوکسیک‌هابه علت 
دپرسیون مغز استخوان 
* علل عروقی مثل شکنندگی عروق ناشی از 
استروئید 
* اختلالات انعقادی مثل ضدانعقادها یا بمضی از 
سفالوسپورین‌ها 
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پس از بثورات اگزانتماتیک شایع‌ترین راش دارویی 
است. معمولا چند دقیقه تا ۲۴-۳۶ ساعت پس از 
مصرف دارو ظاهر شود. شایع‌ت رین داروهای 
ایجادکننده‌ی کهیر عبارتند از: پنی‌سیلین» سولفونامیدها 
و ۹۸10ها هیر ناشی از دارو با آنافیلاکسی و 
آنژیوادم همراه است. 

بیماری سرم :(serum sickness)‏ یک واکنش 
تیپ ۳ با واسطه‌ی ایمیون کمپلکس است که ممکن 
است ۵ روز تا سه هفته پس از مصرف دارو بروز نماید. 
فرم کامل آن شامل تب کهیر آنژیو «pal‏ درد مفصل و 
<p yg‏ لنفادنوپباتی و گاه نفریست ان_دوکاردیت و 
ائوزینوفیلی می‌باشد. داروهای مقصر شامل سرم 
هترولوگ» ایمونوگلوبولین» آسپیرین» آتتی‌بیوتیک‌ها 
مثل پنی‌سبلین» آموک‌سی‌سیلین» کوتریموک سازول 
استرپتومایسین و سولفاسالارین است. 

اریتم مولتی‌فرم: یک حالت مشخصی از واکنش 
داروبی است. تنها۱۰/ علل آن داروبی می‌باشد. علایم 
ial‏ آن به‌صورت ماکول, پاپول با کهیر است و 
همین‌طور ضایعات تارگت کلاسیک که ترجیحا تمایل 
به اتتهاها را دارند. ممکن است کف دست‌ها AS‏ 
رها upd al». glen Leben‏ تال درگیز شوند. 
داروهایی مانند سولفونامیدهاء کوتریموک سازول 
بارییتورات‌هاء فنیل‌بوتازون و پنی‌سیلین ممکن است 

سندرم استیونس - جان‌سون: شامل تب» 
کسالت میالژی» آرترالژی با اریتم مولتی‌فرم وسیع تنه 
می‌باشد. LS‏ ممکن است گرفتار شود. استیونس - 
جانسون را ub‏ از نکروز توکسیک اپی‌درم جدا کرد که 
در نکرولیز توکسیک اپی‌درم به‌طور تیپیک اروزیون‌ها 
مانند غلاف بلند می‌شوند و بیش از ۸۳۰ از سطح بدن 


را گرفتار می‌کند در حالی که در استیونس - جانسون 
کمتر از ۱۰ گرفتار می‌شود و علل دارویی همان 
داروهای اریتم مولتی‌ف رم هستند. برخورد مجدد با 
:toxic epidermal necrolysis‏ استیونس - 
جانسون ممکن است به نکرولیز توک‌سیک اپی‌درم 
تبدیل شود و داروهایی متعددی ممکن است هر دو را 
ایحاد نمایند. علایم بالینی آن در طی چند ساعت تا 
راش مورییلی‌ف رم همراه با سوزش و علایم شبیه 
آنفلوانزا ظاهر می‌شود. اغلب از زیر بغل‌ها و کشاله Oly‏ 
با تشکیل تاول و پوسته‌ریزی شروع می‌شود. در نکروز 
توکسیک اپی‌درم تاول‌ها درکف دست‌ها ممکن است 
سالم باقی بمانند. مخاط دهان تقریباً در تمام بیماران 
درگیر می‌شود. افتادن ناخن ممکن است ایجاد شود. 
عوارض چشمی در ۴۰-۵۰ موارد مثل کونژکتویت» 
فوتوفوبی» اکتروپیون انتروپیون» آپاسیتی قرینه. اسکار 
9 کوری ممکن است slow!‏ شود. مرگ‌ومیر حدود 
۲۰-۰ است. شناخت داروی مسئول اغلب مشکل 
یک راهنمای مفید این است که اکثر داروهایی که 
باعث نکروز توکسیک اپی‌درم می‌شوند ۱-۳ هفته قبل 
داده شده‌اند. داروهایی که باعث نکروز توکسیک 
daNSAID‏ ضدتشنج‌ها و ضدقارچ‌ها هستند. 
drug eruption‏ 160: فیکس‌دراگ‌اراپسشن 
اختصاصاً در همان محل‌های قبلی ایجاد می‌شود 
کوتریمو کسازول» تتراسیکلین» پنی‌سیلین» آمپی‌سیلین» 


سولفونامیدها و غیره هستند. 
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راش‌های لیکنوئيد: ممکن است هفته‌ها یا ماه‌ها 
بعد از شروع دارو ایجاد شوند. ضایعات برخلاف 
لیکن‌پلان ایدیوپاینک» پسوریازیفرم می‌شوند و 
آلوپسی وآتروفی پوستی با از بین‌رفتن عرق به‌علت 
آتروفی غدد عرق Soo‏ است ایجاد گردد. چند ماه 
پس از قطع ake‏ راش برطرف می‌شود. داروهایی 
مثل day Va, ail Mb‏ پنی‌سیلامین» دیورتیک‌ها» 
تیزیه تابلاکرهاء مها رکننده‌های Lago fete ACE‏ 
نیفدپین» فتوتیازین‌هاء داروهای ضد «fw‏ تتراسیکلین‌ها 
داپسون و لوامیزول ممکن است مسئول باشند . 
حساسیت به نور: واکنش‌های Drug light‏ باعث 
راش در مناطق در معرض نور می‌شوند. با sparing‏ 
Sh‏ فوقانی؛ زیر چانه و نواحی پشت گوش‌هاء ممکن 
است فوتوتوک‌سیک یا فوتوآلرژیک باشند و از نظطر 
بالینی نمی‌شود آن‌ها را از هم جدا کرد. داروهایی که 
ممکن cual‏ حساسیت بنور ایحاد sobs‏ شامل 
فنوتیازین هاء پسورالن» سولفونامیدهاء کوتریموکسازول, 
تتراسیکلین‌هاء کول gh‏ نالیدیکسیک اسید و کمتر مثل 
آمپی‌سیلین» ضد افسردگی‌هاء گریزوین؛ بتابلاکرها و 
کاربامازپین می‌باشند. 
پورفی‌ریاو پسودو پورفیریا: بمضی از داروها 
ممکن است باعث شعله‌ورشدن پورفیریا کوتانا تاردا 
پورفیریا نشان‌های بلینی و هی‌ستوپتولوژیک PCT‏ را 
دارد ولی تغییرات بیوشیمیایی در پورفیرین‌ها را ندارد. 
در ۱۸ AY-Z‏ بیماران همودیالیزی پسودوپورفیریا دیده 
در مناطق در معرض نور ایجاد می‌شود. داروهای 
بحادکننده عبارتند از: ناپروک‌سن. ایزوترتینوئین» 
فوروزمای اترتینیت» آمیوداردن و نالیدیکسیک‌اسید. 
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اختلالات پیگمانتاسیون 
۱ داروها 
۲ التهابی مثل بثورات دارویی ثابت (FDE)‏ 


داروها: داروهای جلوگیری از بارداری» مینوسیکلین, 
نتیمالای. کلرپرومزین» یم پرمین, فلزات سنگین, 
سیکلوف سفامید, فلورویوراسیل» متوترکسات ممکن 
است پیگمانتاسیون در مو ایجاد نماید. هم‌چنین 
پیگمانتاسیون ناخن در اثر بلئوماسین و پیگمانتناسیون 
خاکستری مایل به آبی در اثر We‏ در نواحی در معرض 
نور ایجاد می‌شود (chrysiasis)‏ مسمومیت با سرب 
باعث ایجاد رنگ آبی تیره در لثه می‌شود و کلوفازیمین 
رنگ قرمز در نواحی در محرض نو ملتحمه, عرق 
فرمز ادرار و مدفوع قرمز ایجاد می‌کند. نقره 
(argiria)‏ رنگ آبی خاکستری ایجاد می‌کند و 
هیدروکینون ochronosis Gel‏ آبی تیره می‌شود. 

هیپوپیگمانتاسیون: در اثر تماس شغلی مثل 
مونوبنزی لآترهی درو کینون» هی دروکینون» دترژانت 
فنولیک و به دنبال دیفن‌سبپرون برای درمان 
آلوپسی‌اره‌آتا ایجاد می‌شود. 

راش‌های آکنه‌ای فرم و پوستولار: بشورات شبیه 
آکنه ولگاریس و ضایعات پاپولوپوستولار هستند ولی 
معمولا بدون کومدون می‌باشند. 

داروها مثل ACTH‏ کورتیکواستروئیه OCP‏ 
یدوبرم» ایزونيازید, دانازول, لیتیم و آزاتیوپرین مقصرند. 

acute generlized § exanthematous 
در 2۸۰ موارد در اثر آنتی‌بیوتیک‌هایی‎ pustulosis 
مشل آمپی‌سیلین» آموکسی‌سیلین؛ اریترومایسین»‎ 
اسپیرومایسین واسترپتومایسین می‌باشند که وجود‎ 
ائوزینوفیل در انفیلترای درم نکته‌ی کمک کننده برای‎ 
ادم صورت. پورپوراء‎ lS راش دارویی است با تب و‎ 
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وزیکل و Soli‏ همراه است. نارسایی کلیه‌ی PNAS‏ 
۲ موارد دیده می‌شود. بثورات با پوسته‌ریزی برطرف 
می‌شوند: 

راش‌های تاولی: مثل بشورات دارویی ثاست 
(FDE)‏ اریتم مولتی‌ف رم و واسکولیت ناشی از دارو 
ممکن است تاول ایجاد JUS‏ 

راش دارویی در sil‏ مصرف بیش از حد دارو: 
باربیتورات‌هاء مپروبامات و ایمی‌پرامین در محل تحت 
فشار Joli‏ ممکن است ایجاد شود. 

بولوز پمفیگوئید دارویی: بیماران جوان هسستند, 
IgG th, al‏ ضد BM2‏ و در جریان ممکن است 
وجود نداشته باشد. گاه کوتاه مدت است و در بمضی 
مزمن می‌شود. پمفیگوئید بولوز یا سیکاترسیل ناشی از 
دارو با داروهایی مثل فروزماید» پنی‌سیلامین» 
پنی‌سیلین» سولفاسالازین انالاپریل و اسپیرونولاکتون 
گزارش شده اتیتاء 

پمفیگوس دارویی: انواع فولیاسه. اریتماتوس و 
هرپتی‌فرم شایع‌ترند. حدود 2۸۰ موارد در اثر داروهای 
گروه Sout‏ مثل پنی‌سیلامین مهارکننده‌های ACE‏ 
مانند کاپتوپریل و نیز پنی‌سیلین و آمپی‌سیلین ایجاد 
آسپرین» هیدانتوئین و هروئین نیز به مقدار کمتری 
مقصر شناخته شده‌اند. 

سندرم شبیه لوبوس اریتماتو: یک واکنش 
شبیه لوپوس اریتماتو ایدیوپاتیک همراه با بمضی از 
داروها گزارش شده گرچه شیوع لوپوس اریتماتو 
سیستمیک ناشی از دارو فقط حدود 20 است. تظاهرات 
حساسیت به نور از تظاهر برچسته‌ی آن است. DLE‏ 


کهیر اریتم مولتی‌فرم نیز ممکن است دیده شود. 


علایم اصلی سندرم شبیه لوپوس اریتماتو مفل 
بیماری رینود. آرتریت» پلی‌میوزیت ممکن است ایجاد 
شود. گرفتاری کلیه‌ها و مغز کمتر دیده می‌شود. 
لوپیس اریتماتو با قطع دارو معمولاً و نه هميشه 
خودبه خود خوب می‌شود. داروهای خاصی مثل 
پروکانآمید و هیدرالازین مهم هستند داروهای دیگر 
مثل بتابلاکرهاء متیل‌دوپاء ایزونیازید» کاربامازپین و 
به‌علاوه داروهای تشدیدکننده Ste SLE‏ گریزوین» 
بتبلو کرها سولفانامیدهاه تستوتسرون و استروژن. 

واکنش‌های درماتومیوزیت: برخی داروها ممکن 
است درماتومیوزیت را شعله‌ور کنند مثل پنی‌سیلامین» 
aNSAID‏ کاربامازیپن و واکسیناسیون BCG hte‏ 

واکنش‌های شبیه اسکلرودرما: با داروهایی مثل 
پنی‌سیلامین» بلئومایسین بروموکریپتین» ویتامین 9K‏ 
سدیم‌والپرات به‌طور موضعی يا وسیع ممکن است ایجاد 
شود. 

راش‌های پسودولنفوم: سندرم سودولنفوم با 
داروهای ضد تشنج به‌خصوص با فنی‌توئین ولی 
فنوباربیتال, کاربامازپین و تری‌متادیون هم مقصر 
شناخته شده‌اند. ضایعات پوستی ممکن است به‌صورت 
پلاک‌های اریتماتو cla Joly‏ متعدد انفیلتره و 
ندول‌های منفرد با ادم صورت همراه باشد. 

ضایعات پوستی در بیماران با واکنش‌های 
فنی‌توئین یا کاربامازپین ممکن است از نظر 
هیستولوژیکی شبیه MF‏ باشند که با قطع دارو 
بهبودی حاصل می‌شود و شکست در تشخیص آن 
منجر به شیمی‌درمانی غیر لازم می‌شود. 

آلوپسی ناشی از دارو: مهم‌ترین داروها شامل 
ضد انعقادهاء ضدتشنج‌هاه سیتوتوکسیک‌هاء داروهای 
آنتی‌تیروئید» رتینوئی‌دهاء کاپتوپریل» سایمتیدین» 
جنتاماسین» بروفن» OCP‏ و پروپرانولول هستند. 
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هیپرتریکوز ناشی از دارو: در خانم‌هاء آندروژن‌هاء 
کورتیکواستروئیدها و بمضی پروژسترون های خاص 
باعث این مشکل می‌شوند. داروهای دیگری که ممکن 
است باعث هیپرتریکوز شوند Sold‏ سیکلوسپورین A.‏ 
دیازو کساید. مینوکسیدیل, پنی‌سیلامین» استرپتوماسین 
و پسورالن هستند و زیدوودین باعث رشد مژه‌ها می‌شود. 

تغییر رنگ مو در انر دارو: ۲-۲۳ ماه پس از 
مصرف دارو شروع می‌شود. تیره‌شدن مو در اثر 
۸ وراپامیل» تاموکسیفن صورت گیرد. اتریتنیت 
هم باعث تیره‌شدن و هم باعث روشن‌شدن مو و نیز 
باعث فر و پیچ و تاب‌شدن ge‏ می‌شود. کلراکین در 
موهای قرمز و بور CEL‏ سفیدی مو می‌شود و قابل 
برگشت است. 


تغییرات ناخن در اثر دارو: فلزات سنگین مثل 


we 


آرسنیک باعث by bs‏ سفید Ore‏ عرضی در ناخن 
(mee'sline)‏ می‌شود. نقره باعث آبی‌شدن لانولا 
می‌شود. Mb‏ باعث نازک‌شدن و شکنندگی و رنگ زرد 
و فهوای و اونیکولیز می‌شود. سرب باعث سفیدشدن 
نسبی ناخن می‌شود. دی‌پنی‌سیلامین باعث سندرم 
ناخن زرد و دیستروفی می‌گردد. 
اثرات داروهای سیتوتوکسیک در ناخن: ممکن 
است باعث پیگمانتاسیون» خون‌ریزی نواری» اونیکولی, 
کوتاه‌شدن لانولا و ریزش SU‏ گردند. 
بتابلاکرهادر ناخن: ممکن است باعث دیستروفی, 
پسوریازبفرم یا اونیکولیز و هیپرکراتوز زیر ناخن شوند. 
رتینوئب‌دها باعث نازکی و شکنندگی» اونیک jg‏ 
اونیکوش پیز یاه اونیکوم ادزیس» ingrowing nail‏ و 
پارانیکی می‌شوند. 


1. §.M.Breathnach. Drug Reaction In Rook et al. Text Book of Dermatology, 8ed Wily- 


Black well London 2010 , p 7501-7545. 


2. Jean Revuz, Launce Valeyrie-Allanore. Drug Reaction. In Jean L Bolognia 
Dermatology, second ed Mosby 2009 Spain p 301-320. 


3. Pecine JL, Capple MA. Acute generalized exanthematous pustulosis. Skinmed 2010, 8; 


necrolysis and Stevens-Johnson syndrome. 


210-4. 


Harr T, French LE. Toxic epidermal 
Orphanet J. 2010 16:5:39. 


5. Botelho LF et al. Acute Generalized Exanthematous Pustulosis Induced by Cefepime: 
A Case Report. Case Rep Dermatol 2010; 2: 82-87. 


کهیر و 31 Pola‏ 


FA 


کهیر 

امروزه کهیر به منظور توصیف بیماری به کار 
می‌رود که تظاهر اصلی آن بثورات کهیری با یا بدون 
آنزیوادم است. با این‌حال نوعی از آنژیوادم که به Wo‏ 


کمبود مهار کننده‌ی استراز-1)ایجاد می‌گردد از نظر 
در ذیل تعریف حالاتی در رابطه با موضوع این 
بخش از کتاب می‌آید: 


دواد ل هو 7 لاو اهر ea‏ 


ات 
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). ضایعات کهیری ۷6215: کلمه‌ی انگلیسی 
مشخص, قرمزی سطحی يا pal‏ کم‌رنگ درم 
هستند. این ضایعات معمولا بسیار خارش داشته 
lay oe‏ سایه‌ی قرمزرنگی در اطراف آن‌ها 
od‏ می‌شود. 


(angioneurotic edema) 


۲. آنژیوادم 
(quincke's edema)‏ در این pol Cl‏ 
بخش‌های عمقی‌تر درم. بافت pj‏ جلای و زیر 
مخاطی را درگیر می‌کند. این ضایعات معمولا 
دردناک هستند تا خارش‌دار و حدود چندان 
مشخصی ندارند. رنگ آن‌ها طبیعی یا 
کم‌رنگ‌تر از رنگ پوست است. 

۳ آنافیلاک‌سی: یک واک نش فراحساسیتی 
سیستمیک يا منتشر خطرناک» شدید و حاد 
است. علایم و نشانه‌های متعددی دارد مانند 
قرمزی» خارش» کهیر آنژیوادم افت فشارخون 
و اشکال در تنفس. 


تاریخچه و اپیدمیولوژی 

کهیر از زمان بقراط شناخته شده است. در مطالعات 
مختلف شیوع آن از ۱ تا ۳۰ جمعیت ذکر شده است. 
در IS‏ این بیماری در زنان شایع‌تر است اما در 
کهیرهای فیزیکی نسبت شیوع در مردان بیشتر است. 
poly sl‏ ارثی به شکل اتوزوم IE‏ منتقل می‌گردد. 
پاتوزنز 

عوامل مختلفی را در پاتوزنز ho‏ دانسته‌اند. برخی 
از آن‌ها به‌شرح زیر می‌باشد: 

ماست‌سل: اولین سلول Phe‏ در پاتوژنز HHS‏ 
ماست‌سل‌ها هستند. هر چند این سلول‌ها در pled‏ بدن 


پراکنده می‌باشند اما فنوتیپ‌های مختلف دارند که 

عوامل خونی: از عوامل موّثر دیگر در پاتوژنز عوامل 
خونی است. در این رابطه اتوآنتی‌بادی‌هایی شناخته 
شده که هیستامین آزاد می‌نمایند. در کهیر واسکولیتی 
نیز کمپلکس‌های ایمنی نقش دارند. 

لکوسیت: نقش لکوسیت‌ها در پاتوژنز کهیر روز به 
روز روشن‌تر می‌گردد. به نظر می‌رسد ائوزینوفیل‌ها در 
حفظ ضایعات کهیری موثرند. 

اعصاب: ماده‌ی ۲ و نوروپیتیدهای دیگر باعث 
ایجاد کهیر کمک می‌کنند. 

کهیر غیروابسته dy‏ ماست‌سل: موارد شناخته‌شده‌ای 
از کهیر و آنژیوادم هست که ماست‌سل‌ها در ایجاد 
آن‌ها نقش ندارند. شناخت این حالات از نظر درمان» 
پروگنوز و توصیه‌های لازم به بیمار ضروری است. از 
جمله این موارد کپیرهای ناشی از کمبود ACEi‏ و 
Cl -inhibitor‏ می‌باشند. پروستاگلاندین نیز در 
پاتوژنز بعضی از کهیرهای ne‏ ایمنی نقش دارد. این 
گروه با 5۸1ها کنترل می‌شوند. 


اتیولوژی 

از دیدگاه علت‌شناسی,» یکی از انسواع 
تقسی‌بندی‌های کهیر دسته‌بندی آن به انواع 
ایمونولوژیک و غیرایمونولوژیک است. منهوم IS‏ اين 
Cul‏ که ممکن است در ایجاد کهیر سیستم ایمنی 
نقش داشته باشد پا نداشته باشد. 

مواردی از کهیر را نیز به عفونت‌ها مرتبط 
دانسته‌اند. در بیش از نیمی از موارد کهیر حاد يا مزمن 
علتی یافت نمی‌شود که به این‌ها ایدیوپاتیک 
می‌گویند. p51‏ موارد کهیرهای حاد غیر آلرژیک 
هستند. در موارد آلرژیک بیشتر بیماران زمینه اتوپی 


داشته و سطح سرمی YL IgE‏ دارند. اگرچه یافتن 
عامل آلرژیک در کهیر حاد معمولاً ممکن نیست اما 
بهتر است در این‌گونه موارد به عوامل بالقوه مانند 
داروهاء مواد خارجی ناشی از انتقال خون,» تزریقات» 
مواد تماسی و مواد غذایی توجه داشت. در موارد 
دارویی آنتی‌بیوتیک‌ها به‌خصوص پنی‌سیلین و 
سفالوسپورین‌ها از علل شایع می‌باشند. واکنش به 
غذاها معمولا به دلیل مواد افزودنی مانند ادوبه‌جات 
است. گاهی نیش حشرات نیز واکنش آلرژیک و به 
دنبال آن کهیر ایجاد می‌کند. گاهی واکنش‌ها 
خطرناک بوده و منجر به شوک آنافیلاکسی می‌گردد. 

معمولا بیماران در ابتدا احساس سوزش یا خارش در 

دهان» کف دست و پا و ناحیه‌ی تناسلی دارند. سپس 

دچار آشک‌ریزش, کهیر و SBS‏ بینی ادم برنش, 
حنجره» تهوع» استفراغ» افت فشارخون» آریتمی قلبی و 
bales‏ مرگ می‌شوند. اين حالت اورژانس پزشکی است 
و اولین LS‏ درمان آن اپی‌نفرین عضلانی است. 


کهیرهای غیر آلرژیک 

در مواردی هستامین مستقیم از ماست‌سل آزاد 
می‌شود و سیستم آیمنی در ایجاد این واکنش نقش 
ندارد. مثال‌ها شامل مصرف داروهایی مانند مرفین» 
وانکومایسین» رنگ‌های رادیولوژی و ضد التهاب‌های 
غیراستروییدی می‌باشند که ممکن است کهیر را با 
مهار سیکلواکسیژناز ایجاد کنند. زیرا مهار آن‌ها غیر 
مستقیم منجر به کاهش PGE2‏ شده که این ماده 
مانع دگرانولاسیون ماست‌سل است. 

برخی غذاها ممکن است حاوی آمین‌های وازواکتیو 
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که مستقیما هیستامین آزاد نمایند مانند توت‌فرنگی. در 
فرآوری برخی از انواع ماهی‌ها مانند ماهی تن» از 
موادی استفاده می‌شود که مستقیماً هیستامین آزاد 
می‌نمایند. 
عفونت‌ها: کهیر به دنبال عفونت به‌خصوص 
عفونت‌های ویرال و باکتریال مشاهده می‌گردد. 
گرده‌های گیاهی» جلبک‌هاء خزه موی حیوانات نیز از 
سایر علل کهیرهای حاد و مزمن می‌باشند. 
dle‏ کهیر مزمن: حداقل زمان تعریف‌شده برای 
کهیر مزمن ۶ هفته است. در اکثر موارد علتی برای آن 
یافت نمی‌شود. اين گروه از کهیرها ایدیوپاتیک تلقی 
می‌گردند. از دیگر علل کهیر مزمن اتوایمیونیتی است. 
فرایندهای پسودوآلرژیک به خصوص به JUD‏ مصرف 
افزودنی‌های غذایی و سالیسیلات‌ها و عفونت‌های 
میکروبی و انگلی از دیگر علل مطرح‌شده هستند. 
حاملگی و سیکل قاعدگی در بعضی از بیماران محرک 
ایجاد کهیر است. آلرژی به فلزات به‌خصوص نیکل نیز 
مطرح Cul‏ به‌نظر می‌رسد عوامل سایکولوژیک در گروه 
قابل توجهی از بیماران محرک ایجاد کهیرند هستند( 
طبقه‌بندی کهیر 
براساس زمان شروع» کهیر به دو نوع حاد و مزمن 
تقسیم می‌گردد. زمان‌های مختلفی بین ۶ هفته تا سه 
ماه پس از شروع بیماری را مزمن تلقی کرده‌اند و 
کمتر از طیف زمانی 9S bo‏ را حاد می‌نامند. به نظر 
می‌رسد در موارد مزمن عوامل خارجی بیشتر نقش 
داشته باشند. 
کلاسیفیکاسیون دیگری نیز در این بیماری 
براساس تظاهرات بالینی و عوامل محرک وجود M3 Io‏ 
(جدول ۱۲-۶). در یک بیمار ممکن است هم‌زمان چند 
نوع کهیر وجود داشته باشند. 
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جدول ۱۲-۶: طبقه‌بندی کهیر و آنژیوادم. 
کهیر معمولی 
کهیر واسکولیتی 
کهیر تماسی 
polos ji]‏ بدون کهیر 
سندرم‌های مشخص کهیری 


بیماری‌های همراه کهیر 

pas‏ مزمن با بیماری‌های اتوایمیون بسیاری 
همرآهی دارد از جمله بیماری تیروئید» ویتیلیگو» دیابت 
وابسته به انسولین» آرتریت‌روماتوئید و کم‌خونی بدخیم. 
همراهی گاستریت ay‏ دلیل هلیکوباکترپیلوری با FAS‏ 
در یک مطالعه‌ی مروری سیستماتیک مطرح شده 


است. عفونت‌های انگلی روده strongyloidiasis‏ نیز 


از علل شایع کهیر مزمن می‌باشند. 
انواع کهیر از نظر تظاهرات بالینی و 
— 


کهیر فیزیکی: زیرمجموعه‌ای از کهیر است که با 
مانند کهیر فشاری تأخیری یا درموگرافیسم تأخیری 
پس از چند ساعت تشکیل شده و گاه بیش از ۲۴ 
ساعت باقی می‌مانند. در اين نوع کهیر پلاک‌های 
گاه اشرات سیستمیک مانند کاهش حرارت بدن» 
pola. i]‏ سردرد» طیش ls‏ درد شکم و ویز در ay‏ 

Coal 9S.‏ ایحاد شود. کهیرها معمولاً محدود به 
ناحیه‌ی تحت تحربک فیزیکی هستند. آنژیوادم با 


همهی انواع آن به جز درموگرافیسم سمپتوماتیک دیده 
Met‏ 

درموگرافیسم: اين نوع کهیر به دو دسته‌ی سریع 
و تأخیری تقسیم می‌شود. درموگرافیسم سریع نیز به دو 
فرم ساده و علامتی دیده می‌شود. فرم ساده در ZO‏ افراد 
سالم جامعه مشاهده می‌گردد. فرم علامتی شایع‌ترین 
کهیر فیزیکی است که در محل ضربه ایجاد شده و 
نمایی خطی دارد. در بیماران جوان قبل از ظهور بثورات 
احساس خارش ذکر شده است. این حالت بعد از ظهرها 
شدت می‌یابد. بثورات طی یک ساعت یسلا محو 
می‌شوند. درگیری مخاطی وجود ندارد. درموگرافی‌سم 
علامتی گاه به دنبال گال یا آلرژی به پنی‌سیلین 
مشاهده شده است. همراهی با بیماری سیستمیک» 
cogil‏ آلرژی غذایی یا بیماری‌های اتوایمیون گزارش 
شده است. درموگرافیسم تأخیری حداقل نیم‌ساعت پس 
از تحریک ضربه‌ای ایجاد می‌شود. 
as‏ , فشاری تت‌آخیری DPU)‏ 
(delayed pressure urticaria)‏ 

این نوع کهیر به دلیل تأثیر به‌سزا روی کیفیت 
زندگی بسیار مهم است. پلاک‌های اریتماتو در محل 
تحت فشار پوست لا پس از نیم تا دوازده ساعت 
ایجاد می‌شوند. درد پا خارش يا هر دو را دارند و تا چند 
روز دوام می‌يابند. محل‌های تماس مانند کمربند 
لباس» کفش و دست و پا و ناحیه‌ی تناسلی بیشتر در 
معرض ایجاد این کهی رها می‌باشند. تظاهرات 
سیستمیک مانند خستگی و حالاتی شبیه آنفلوانزا و 
آرترالژی ممکن است به‌وجود ul‏ 
کهیر ناشی از تغیبرات حرارتی یا ورزش (کههیر 
کولینرژیک) 

این نوع کهیر با ضایعات پاپولر گذرا که قطر ۲ تا ۲ 
میلی‌متر دارند مشخص می‌شود. با هر فعالیتی که به 


تعریق بینجامد مانند استحمام یا استرس هیجانی یا 
eS >‏ از یک فضای سرد به فضایی گرم می‌تواند 
ایجاد شود. ضایعات سیمتریک بوده و بیشتر در نیمه‌ی 
سیستمیک مانند )6 ub‏ قلب» درد شکم 9 
صدای ویز در )42 ممکن است ایجاد شود. 
کهیر ناشی از سرما 
معمولاً ضایعات کهیری چند دقيقه پس از 
ضروری است به این بیماران در مورد حمام یا شنای 
در آب سرد توصیه‌ی اکید گردد. زیرا شانس 
آنافیلاکسی و خنگی افزایش می‌یابد. درمان با 
سریع و تأخیری ایجاد می‌شود. فرم سریع در هر سنی 
ویروسی یا نیش حشره مشاهده گردد. ضایعات پوستی 
طی چند دقيقه ظاهر شده و طی یک ساعت محدود 
می‌شوند. باد و باران سرد محرک‌های موثری هستند. 
گاه به دنبال نوشیدن مایعات سرد دهان و حنحره 
فلاشینگ» سردرد و عدم هوشیاری به دنبال حمام آب 
سرد دیده شده است. 
دقیقه روی پوست و مشاهده‌ی کهیر ابجادشده ub‏ 
۵ دقیقه می‌توان به تشخیص دست BL,‏ 
فرم تأخیری آن که ساعت‌ها پس از تماس ایجاد 
می‌شود بسیار نادر است. از سایر فرم‌های نادر, نوع 
فامیلی آن است. 
کهیر آفتابی 
ضایعات کهیری در محل تماس با نور مرثی و 
طول موج‌های بلند یا کوتاه اشعه‌ی ماوراءبنفش طی 


فصل ۳۲ اورژانس‌های پوست © 


می‌گردند. 
کهیر ناشی از تماس با آب 
در این حالت تماس با آب با هر درجه حرارتی 
ضایعاتی شبیه به کهیر کولینرژیک ایجاد می‌کند. 
کهیر واسکولیتی 
این کهیرها به دلیل تیپ 111 واکنش‌های ایمنی که 
در آن کمپلکس‌های ایمنی در عروق خونی یا ple‏ 
بافت‌ها تجمع می‌یابند و با علایم سیستمیک همراه 
هستند ایجاد می‌شوند. این بشورات دردناک بوده و 
رنگ کبود دارند. چند روزی دوام داشته یا دائمی 
هستند. علایم سیستمیک مانند آرتروپاتی» لنفادنوپاتی, 
res)‏ سرفه 9 نفریت مشاهده میم i095‏ 
کهیر و اسکولیتی شبیه به بیماری سرم است اما 
معمولا سیر مزمنی دارد. هرچند متناوب ظاهر می‌شود. 
بیوپسی از پوست و مطالعه‌ی میکروسکوپی آن بد 
یافته‌های آزمایشگاهی غیرطبیعی مانند YU ESR‏ 
فراوان دیده می‌شود. شایع‌ترین تظاهر سیستمیک 
هرچند همراهی با هپاتیت 9B‏ € بیماری‌های OPS‏ 
9 گاماگلوبولینوپاتی‌ها گزارش شده است. 
آنژیوادم (بدون کهیر) 
بهتر بت آنژیوادم همراه با ضایعات کبیری ر از 
نژیوادم بدون ضایعات کهیری جدا کنیم زیرا فرم اول 
در کهیرهای معمولی یا فیزیکی و واسکولیتی نیز دیده 
می‌شود. همان گونه که عوامل متعددی در ایجاد کهیر 
معمولی نقش دارند» در آنژیوادم نیز به همان گونه است. 
اما شایع‌ترین علت شناخته‌شده‌ی آنژیوادم بدون 5 یره 


۱ 


—_—_ 


آنژی وادم ناشی از ACEi‏ یا ACEi-induced‏ 
(angiotensin converting enzyme inhibitor)‏ و 
کمبود Cl-esterase inhibitor‏ است. آنژیوادم به سه 
گروه اصلی اکتسابی» فیزیکی و ارثی تقسیم می‌شود. 
نوع ایدیوپاتیک از انواع اکتسابی است. در این نوع 
Laat‏ همه قسمت‌های بدن می‌توانند درگیر شوند اما 
شایع‌ترین محل‌ها لب‌هاء پلک و ناحیه‌ی تناسلی است. 
زبان و حنجره نیز درگیر می‌شوند. خارش معمولاً وجود 
ندارد. ضایعات چند ساعت دوام دارند اما گاه ۲ تا ۳ روز 
باقی می‌مانند. تشخیص‌های افتراقی شامل مواردی از 
جمله اگزما و لنفادم می‌باشند. این حالت مانند PBS‏ 
حاد درمان می‌شود. برخلاف انواع ارثی و آنژیوادم 
ناشی از ACEI‏ خطر جدی زندگی بیمار را تهدید 


آنژیسوادم ناشی از ۸ 
(ACEi-induced angio-oedema)‏ 


در ACEI‏ تقریباً هميشه آنژیوادم بدون کهیر ایجاد 
می‌شود. بیشتر موارد طی سه هفته پس از شروع 
درمان با ACEI‏ ایجاد می‌شوند اما ممکن است طی 
درمان یا حتی سال‌ها پس از درمان تظاهر نمایند. 
آنژیوادم بیشتر در صورت و مخاط دیده می‌شود. ابستلا 
در حنجره می‌تواند تهدیدکننده‌ی حیات باشد. 
هیدرو کورتیزون و آنتی‌هیستامین وریدی درمان موّثری 
هستند. اگر راه‌های هوایی دچار تورم SP AIS‏ 


اپی‌نفرین Sudo‏ است. 


آنژیوادم ol‏ 
بیماری نادری است و کمتر از ۵ همه‌ی موارد 
آنژیوادم را شامل می‌شود. معمولاً همیشه شرح حال 
Cute‏ فامیلی وجود دارد. هرچند در کهیر معمولی نیز 
ممکن است شرح حال فامیلی وجود داشته باشده 


بیماران با تورم مکرر پوست و مخاط مراجعه می‌کنند. 
ادراری نیز همراه بیماری باشد. 

درگیری حلق» حنجره و برنش‌ها تأثیر به‌سزایی در 
پیش آگهی دارند. ضایعات پوستی ممکن است دردناک 
antl‏ این بیماران کمیوة مها رکنشد‌ی, 101 استراز 
دارند. این ماده در کبد سنتز می‌شود. این نوع آنژی‌وادم 
به درمان‌های معمول کهیر پاسخ نمی‌دهد. هرچند 
همه‌ی بیماران به درمان نیاز ندارند اما درمان با 
استروژن می‌تواند این بیماری را تحریک یا تشدید 
نماید و باید از آن حتی‌الامکان اجتناب نمود. 

از آندروژن‌ها سال‌ها به‌عنوان پیشگیری از این 
بیماری استفاده شده است. دانازول و استانوزول از 
رفتنه‌اند. دانازول ۰ تا ake Fee‏ گرم روزانه 9 

Ni 2 a galls Pa i scale 
استانوزول ۵ تا ۱۰ میلی‌گرم روزانه تجویز می‌گردد"‎ 
درمان‎ 

به بیماران در مورد عوامل محرک شایع مانند 
ها توصیه‌های لازم ارائه گردد. در اکثر موارد. 
اصلی‌ترین Ls‏ درمان آنتی‌هیستامین‌ها هستند. بهنر 
است روزانه مصرف شوند و براساس نیمه عمر آن‌ها 
فاصله‌ی زمانی مصرف تعیین گردد. به‌عنوان یک قانون 
استفاده از آنتی‌هیستامین‌های با آرام‌بخشی کمتر در روز 
و آنتی‌هیستامین‌های کلاسیک در شب ممکن است به 
استراحت بیمار بیشتر کمک کند. آنتی‌هیستامین‌های 
کوتااشر به آنتی‌هیستامین‌های طولانی‌اشر مشل 
دیفن‌هیدرامین ارجحیت دارند. در کودکان ۱ تا ۶ سال 
نیز بهتر است از آنتی‌هیستامین‌های کوتاه‌اثرتر استفاده 
کرد. در زنان حامله بهتر است از کلروفنیرامین استفاده 


آزمایش شد. پیش از چهل نوع آتتی‌هی‌ستامین تولید 
ee ied eee‏ 
دیفن‌هیدرامین در درمان کهیر جایگاه خاصی Oso‏ 
لوراتادین و سیترزین از داروه ای نسل دوم 
التی‌هیستامیفی هستند که در درمان کهیر بدکار 
می‌روند. از نسل سوم و جدیدتر آنتی‌هیستامین‌ها 
دار وهایی به‌نام fexofenadine‏ و desloratadine‏ 
می‌باشند. خواص ضدالتهابی این گروه بیش از 
دار وهای نسل دوم است. داکسپین (doxepin)‏ معمولا 
در ترکیب با سایر داروها در موارد کهیر مزمن 


gle 


ee et ee. 


فصل ۱۲: اورژانس‌های پوست 


به کار می‌رود. از طب Sig‏ در ghey?‏ کهیر مزمن 
استفاده شده است. برخی از مطالعات آن را تا حدودی 
در بهبود کهیر Sho‏ دانسته‌اند!". مطالعات پراکننده‌ای 
yt‏ 2بلوکرها را در کاهش کهیر مطرح نموده‌اند. اما 
بر اساس یک بررسی مروری سیستماتیک توسط 
کوکرن (cochrane)‏ شواهد محکمی دال بر این تأثیر 
وجود Os sas‏ موارد کمی از کهیرها ممکن است به 
درمان‌های رایج پاسخ ندهند. بهتر است این‌گونه موارد 
به مراکز تخصصی جهت بررسی بیشتر یا درمان‌های 
پیچیده‌تر ارجاع شوندا"؛ 
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۳. تومورهای غیرملانومی پوست 


سرطان‌های غیر ملانومی پوست. شایع‌ترین 
سرطان‌های انسان هستند که ۷۵-۸۰ آن‌ها سرطان 
سلول بازال (BCC)‏ و تا 4۲۵ از نوع سرطان سلول 
سنگفرشی (SCC)‏ هستند. با توجه به افزایش 
سرطان‌های پوست در دهه‌های اخیر (به‌ویژه در برخی 
نقاط fee lis‏ استرالیا) تشخیص و درمان آن‌ها اهمیت 
بیشتری یافته است. طبق بررسی‌های انستیتو کانسر 
دانشگاه علوم پزشکی تهران. سرطان غیر ملانومی 
پوست در Wal ely!‏ سرطان Bh‏ در مردان و oP‏ 


a 


سرطان رایج زنان است گرچه بیست و سومین علت 
رایج مرگ در اثر سرطان در مردان و بیست و نهمين 
علت مرگ در اثر سرطان در زنان بوده است. طبق نظر 
همین مرکز میزان سرطان‌های غیر ملانومی در bye‏ 
۶ برابر زنان و مرگ‌ومیر ترازشده‌ی ناشی از آن در 
مردان ۳ برابر زنان بوده است. طبق بررسی‌های انجام 
شده در سال‌های ۱۳۷۴-۷۷ سرطان سلول بازال TOV‏ 
و سرطان سلول سنگفرشی ۱۳ و ملانوم بدخیم UF‏ 


بنخیمی‌هلق پوس را al‏ شده PO‏ 


(BCC: basal cell carcinoma) کارسینوم سلول بازال‎ 


توموری است بدخیم متشکل از سلول‌هایی شسبیه 
سلول‌های بازال اپی‌درم و ضمائم آن که به اسامی 
دیگری مانند بازالیوما (basalioma)‏ و کارسینوم 
بازوسلولر (basocellular carcinoma)‏ و زخم 
خورنده (rodent ulcer)‏ نیز نامیده شده است. 


اپیدمیولوژی 


تشخیص داده می‌شود. این سرطان شایع‌ترین تومور 


بدخیم پوست بوده» در نژاد سفید و در جنس مذکر 
سال دارند. افراد با پوست خیلی روشن» موی بور یا 
قرمز و چشم آبی یا سبزء خطر ابتلای بیشتری دارند. 
آسیب‌شناسی 

در تمام موارد این تومور پرولیفراسیون بدخیم 
کراتینوسیت‌های شبیه سلول‌های LY‏ ی بازال اپی‌درم 
دیده می‌شود که به‌تدریج به بافت‌های عمقی و اطراف 
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گسترش می‌یابد ولی متاستاز دور دست بسیار نادر 
است. منشاء اپی‌درمال تومور معمولاً واضح است و 
انفیلتراسیون سلول‌های التهابی به درجات مختلف دیده 
می‌شود. 
اتیولوژی 
عوامل دخیل در پیدایش BCC‏ عبارتند از: 
)- نور ماوراءبنفش به خصوص UVB‏ (۲۹۰-۳۲۰ 
نانومتر): به‌ویژه تماس‌های کوتاه‌مدت Ly‏ 
آفتاب‌سوختگی در کودکی مهم است. 
۲ اشعه‌ی یونیزان 
۳. محل ترومای قبلی مشل اسکار سوختگی و 
واکسیناسیون نیز می‌تواند محل پیدایش BCC‏ 
باشد. 
۴ نقص ایمنی به‌دنبال پیوند عضو: در کسانی که 
Von‏ عضو دارند شیوع این تومور ۵-۱۰ برابر 
جمعیت عمومی است. 


علایم بالینی 

این تومور در LAD‏ موارد در سر و گردن دیده 
می‌شود. ۲۵-۲۰ درصد موارد روی بینی ایجاد می‌شود 
که شایع‌ترین محل ابتلا است. گرچه BCC‏ در نقاط 
پوشیده نظیر ناحیه‌ی تناسلی و پستان نیز دیده می‌شود 
ولی در پشت دست که آفتاب زیادی دریافت می‌کند 
به‌ندرت دیده می‌شود. 


انواع بالینی 
حداقل ۶ نوع SS BCC‏ شده ولی مهم‌ترین انواع 
BCC‏ به‌شرح زیر است: 
۰ ندولر (nodular)‏ شایع‌ترین فرم BCC‏ و 
Ve‏ موارد )\ شامل می‌شود. به‌صورت Ss‏ 


فصل ۱۳: تومورهای غیرملانومی پوست (ras)‏ 


پاپول Le‏ ندول براق L (translucent)‏ به 
عبارتی پرل (pearl)‏ با تلانژکتازی است که 
بیشتر در صورت دیده می‌شود. وقتی ضایعه رشد 
می‌کند می‌تواند زخمی شود. فرم پیگمانته 
(pigmented)‏ زیرمجموعه‌ی فرم ندولر است 
که در آن رگه‌هایی از پیگمان قهوه‌ای دیده 
می‌شود. اک چه در مواردی ممکن اتسیخ 
پیگمانتاسیون بارز 9 باعث اشتباه تشخیصی با 
ملائوم بدخیم شود. 

sae ۲‏ م سطحی (superficial)‏ معمو لا به 
شکل یک ماکول یا پلاک نازک اریتماتو 
می‌باشد که افتراق آن در بالين از de yo SCC‏ 
کراتوزاکتینیک و ضایعات التهابی خوش‌خیم 
(نظیر اگزما و پسوریازیس) مشکل است. گر چه 
این فرم بیشتر در ad‏ و اندام‌ها دیده می‌شود 
ولی ممکن است در سر و گردن نیز دیده شود. 

۲ فرم نسبیه مورفه (morphea form)‏ با 
اسکلروزینگ: این فرم شبیه اسکلرودرمی 
لو کالیزه بوده و به شکل ضایعه‌ی مسطح 9 
کمی آتروفیک يا به JSS‏ یک SW‏ با حدود 
نامشخص ظهور می‌کند. ضایعه به رنگ قرمز یا 
سفید بوده و اندوره است. 

۴ فرم کیستیک (cystic)‏ ضایعه نمای شفاف 
با خاکستری متمایل به uel‏ دارد 9 اگر ody‏ 
شود ale‏ شفافی از آن خارج می‌شود. 

۵. فر م tbasosquamous carcinoma‏ نوعی 
مخلوطی از نمای 00و SCC‏ را دارا است و 
از نظر رفتار بیولوژیک به SCC‏ شبیه‌تر از 
BCC‏ بوده و تا ۸۱۰ موارد خطر متاستاز دارد. 
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ALTER اد هر ده بقلم وج دمن‎ SE 


کر >( درم console‏ 


تشخیص و تشخیمن افتراقی 

سرطان سلول بازال را می‌توان بر اساس شرح‌حال» 
مواردی که ضایعه تیپیک بوده و به‌ویژه در فرم ندولر 
اگر تلانژکتازی و pearl‏ (ضایعات کروی و ln‏ شبیه 
مروارید) دیده شود تشخیص بالینی مشکل Cums‏ 
به‌خصوص اگر محل ضایعه و سوابق تماس بیمار با 
هم‌چنین سیر کند نیز یکی از مشخصات 0 است. 
بیوپسی و ارسال به آزمایشگاه آسیس‌شناسی نمود. 

موارد زیر در تشخیص افتراقی انواع BCC‏ قابل 
طرح می‌باشد: 

* فرم ندولر: هیپرپلازی سباسه» مولوسکوم 

کونتاژیوزوم و SCC‏ 
* فرم سطحی: اگزم؛ پسوریازیس بوون 
* فرم پیگمانته: خال‌های ملانوسیتی و ملانوم 
بدخیم 

+ فرم اسکلروزینگ: مورفها و اسکار 
سیر و پیش wt‏ 

علی‌رغم سیر آهسته و نادربودن متاستاز در این 
تومور در صورت ple‏ درمان به تدریج باعث تخریب 
بر زیبایی فرد دارد نسوج ارزشمندی مانند پلک و چشم 
و دیواره‌ی بینی را نیز تخریب نماید. به‌ندرت با تخریب 
موضعی می‌تواند باعث ابتلای مننژ و مغز و مرگ شود. 
پیشگیری 


آموزش مردم در زمینه‌ی حفاظت پوست در مقابل 


آفتاب بسیار مهم بوده و بایستی در خصوص ضرورت 
این امر به‌ویژه در ساعات میانی روز (۱۰ صبح تا ۲ 
بعدازظهر) و به‌ویژه در فصول با تابش بیشتر shee)‏ و 
تابستان) اطلاع‌رسانی شود. استفاده از کلاه با bad‏ 
wih‏ عینک آفتابی» چتر و دستکش می‌تواند 
کمک کننده باشد. هم‌چنین محصولات ضدآفتاب اگر 
Slams Spo igs al ol ates slaty‏ سر 


درمان 


توموره سن بیمار و شرایط عمومی وی و بیماری‌های 
زمینه‌ای 9 داروهای مصرفی 9 امکانات مشخص 
می‌شود. به‌طورکلی از روش‌های زیر در درمان این 
تومور استفاده می‌شود: 

cele .) 

۳. تخریب موضعی شامل: سرمادرمانی (کرایو» 

کورتاژ و کوتر و گاهی لیزر 

در مواردی نیز ممکن Cowl‏ فتودینامیک‌تراپی» 
تزربسق داخل ضایعه اینترفرون 0-28 و استعمال 
موضعی imiquimod pS‏ به کار رود. 


پیگیری 

cals‏ بیماران مبتلا به BCC‏ بایستی حداقل به 
مدت ۳-۵ سال از نظر عود تومور یا بروز تومورهای 
تیگ پوس SCC Jee)‏ و ملانوم) پیگیری شوند که 
معمولاً فواصل ویزیت هر ۶-۱۲ ماه LS‏ است. 


۵ i> RE ee 


(SCC: squamous cell carcinoma) کار سینوم سلول سنگفرشی‎ 


مشود 


اپیدمیولوژی 

اين تومور عمدتاً در نژاد سفید دیده می‌شود. مردان 
بیش از زنان مبتلا می‌شوند YY)‏ برابر) و در کسانی 
که به pb‏ شغل خود dy‏ مدت طولانی در معرض 
آفتاب قرار دارند بیشتر دیده می‌شود. گر چه در 
سیاه‌پوستان کمتر دیده می‌شود dy‏ شایع‌ترین تومور 
بدخیم پوستی آنان به شمار می‌رود. نسبت SCC‏ به 
BCC‏ در سفیدپوستان تقریباً ۱ به ۴ است. شیوع تومور 
با افزایش سن بالا می‌رود. 


Goel 
بیس سر‎ 


توده‌های سلولی این تومور از اپیدرم Lite‏ می‌گیرد 
و رشد رو به VE‏ ( آگزوفیتیک) و هم‌چنین به سمت 
بافت‌های عمقی‌تر (اندوفیتیک) دارد. این توده‌ها 
متشکل از پرولیفراسیون بدخیم کراتینوسیت‌ها است 
که به درجات کم و زیاد تکامل به سمت سلول 
سنگفرشی را نشان می‌دهند. 
اتیولوژی 

گر چه در سفیدپوستان مهم‌ترین عامل نور ماوراء 
بنفش آفتاب است ولی عوامل دیگری نیز در پیدايش 
SCC‏ (به خصوص در غیر سفیدپوستان) دخیلند: 

۱ عوامل شیمیایی مثل هیدروکربن‌های معطر و 

آرسنیک 


¥ وی روس عامسل زگی_سل (HPV)‏ 


(human papilloma virus) 


۴ نقص ایمنی به دنبال پیوند عضو 

۵ اسکار سوختگی» زخم مزمن و لوپوس اریتماتو 
دیسکوئید (DLE)‏ 

۶ برخی بیماری‌های ژنتیک مثل گزرودرما 
پیگمانتوزوم و آلبینیسم 


علایم بالینی SCC‏ 


بر خلاف BCC‏ این تومور معمولاً در پورست 
ظاهراً سالم ایجاد نمی‌شود و معمولاً علایم سیب 
آفتابی نظیر الاستوز آفتابی یا هیپرکرات وز و 
پیگمانتاسیون نامنظم و تلانژکتازی در پوست دیده 
می‌شود. گر چه این تومور به شکل‌های پلاکی ندولر, 
زگیلی و زخمی دیده می‌شود ولی اشکال متنوع 
دیگری نیز دارد که از آن جمله می‌توان به شقاق یا 
اروزیون (به‌ویژه در ناحیه‌ی لب و مقصد) و فرم‌های 
گل کلمی؛ پیگمانته و شبیه ضایمات عروقی آشاره نمود. 
شایع‌ترین محل‌های ایجاد SCC‏ محل‌هایی است 
که بیشتر در معرض آفتاب است نظیر پشت دست و 
ساعد. قسمت فوقانی صورت. لب تحتانی و لاله گوش 
(Pinna)‏ در مردان. غدد لنفاوی منطقه می‌توانند در 
اثر عفونت یا متاستاز تومور بزرگ شوند. 


pests‏ و gauss‏ افتراقی 
اس تومورء» بایستی از کراتوآکانتوماء BCC‏ 9 
ملانوم بدخیم افتراق داده شود. افتراق این تومور از 
زگیل و کراتوزسبورئیک که معمولاً متعدد بوده و 
اندوراسیون موجود در SCC‏ را ندارند مشکل نیست. 
در هر صورت بیوپسی پوست و بررسی توسط 
آسیب‌شناس ضروری است. 
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سیر و پیش گهی 

سیر این تومور در موارد مختلف متفاوت است ولی 
در مجموع از BCC‏ سریع‌تر و از کراتواکانتوما کندتر 
است. این تومور می‌تواند از طربق عروق لنفاوی 
متاستاز دهد که خطر مرگ‌ومیر را افزایش خواهد داد. 


(actinic keratosis) کراتوز اکتینیک‎ 


ضایعه‌ای هیپرکراتوتیک در پوست افراد بزرگ‌سالی 
که به‌صورت طولانی‌مدت در معرض آفتاب بوده و 
خطر کمی برای تبدیل شدن به SCC‏ دارد. 
اتیولوژی 

گر چه عامل اصلی این ضایعات اشعه‌ی 
ماوراءبنفش آفتاب است ولی ضایعات مشابه در کسانی 
که در محرض اشعه‌ی یونیزان, مادون قرمز یا در 
معرض قیر (pitch)‏ | محصولات تقطیر زغال‌سنگ 
هستند دیده می‌شود. 
stl pve‏ 

ضایعات معمولاً متعدد بوده به‌صورت ماکول یا 
پاپول‌هایی با سطح زبر و خشن با اندازه‌های کمتر از 
میلی‌متر تا بیش از ۲ سانتی‌متر دیده می‌شوند. 


بیماری بو ون (bowen's disease)‏ 


فرمی از SCC‏ درجا است که به JSS‏ پلاک‌هایی 
کراسته با پوسته‌دار و قرمزرنگ دیده می‌شود. 
اتیولوژی 


عامل اصلی این ضایعه نورماوراءبنفش آفتاب است» 
گر چه آرسنیک نیز می‌تواند باعث این بیماری شود. 


درمان 


عمدتاً شامل جراحی و در مواردی رادیوتراپی است 
که با توجه به عواملی نظیر سن بیماره محل و اندازه‌ی 
ضایعه, امکانات موجود و شرایط عمومی بیمار تعیین 


می‌شود. 


این ضایعات معمولاً در محل‌های در معرض تابش 
آفتاب و در افراد میانسال و مسن دیده می‌شوند. گر چه 
خطر تبدیل این ضایعات به SCC‏ کم بوده و به ازاء 
هر ضایعه یک در هزار تخمین زده می‌شود ولی وجود 
آن‌ها نشانه‌ی تابش آفتاب فراوان به پوست فرد و 
نشانه‌ای برای افزایش bd‏ سرطان‌های غیر ملانومی 
پوست است. 
درمان 

می‌توان از کرایوتراپی» کورتاژ کوتر, ۵-فلوئواوراسیل 
موضعی و رتینوئیدهای موضعی در درمان اين ضایعات 
استفاده نمود. در مواردی که بین تشخیص کراتوز 
اکتینیک و SCC‏ شک کنیم جراحی توصیه می‌شود. 
اجتناب از آفتاب علاوه‌بر پیشگیری از بروز ضایعات 


جدید می‌تواند باعث بهبودی ضایعات موجود شود. 


علایم بالینی 
گر چه در هر جایی از سطح پوست یا سطوح 
مخاطی ممکن است دیده شود ولی بیشتر در SL Glo‏ 


زنان مسن OLD‏ می‌شود. 


تشخیص و تشخیص افتراقی 
این ضایعه Lb‏ از بیماری‌هایی مانند پسوریازیس, 
BCC‏ سطحیء لیکن سیمپلکس 9 کراتوز Sous‏ 


افتراق داده شود. 


تومورهای خوش خیم اپی‌درم 


(seborrhoeic K.) کراتوز سبورئیک‎ 


یک تومور خوش‌خیم متشکل از کراتینوسیت‌های 
اپیدرمی که در افراد مسن pals‏ بوده و اغلب 
اتیولوژی 

علت این بیماری ناشناخته است. 
pe‏ بالینی 

ضایعات در هر دو جنس به‌طور مساوی دیده شده 
و در هر نقطه‌ای از پوست دیده می‌شود گر چه در تنه 
و صورت بیشتر از اندام‌ها و سر و گردن دیده می‌شود. 

در مناطق معتدل در دهه‌ی پنجم و در مناطق 
گرمسیری زودتر ایجاد می‌شود. اين ضایعه گر چه Ay‏ 
شکل‌های مختلف ظهور پیدا می‌کند ولی شایع‌ترین 
اندازه‌ی ضایعات از یک میلی‌متر تا Lie‏ سانتی‌متر 


ی 


تشخیص 

این ضایعه را بایستی از لنتیگوی ساده و بدخیم و 
کراتوز اکتینیک افتراق داد (شیارهای سطح ضایعه به 
تشخیص کمک می‌کند). در برخی موارد نیز ممکن 
است ضایعه شبیه ملانوم بدخیم BCC Ly‏ پیگمانته 
باشد. در موارد مشکوک بیوپسی از ضایعه و 
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درمان 
از جراحی» کرایوتراپی» کورتاژ و کوتر فتودینامیک 


درمانی و لیز ۵ فلوئواوراسیل و رادیوتراپی در درمان 
این ضایعه استفاده می‌شود. 


درمان 

می‌توان با کرایوتراپی يا کورتاژ ضایعه را حذف 
نمود. 
آویزه‌ی پوستی (skin tag)‏ 

یک ضایمه‌ی خوش‌خيم پوستی متشکل از نسج 
فیبروزی شل که در گردن و چین‌های عمده به‌صورت 
برجستگی پایه‌دار دیده می‌شود. 
pre‏ بالینی 

ضایعات به خصوص در زنان در سنین یائسگی یا 
des‏ از als al‏ بوده» و اندازه‌ی آن‌ها به‌طور متوسط 
۲ میلی‌متر و پایه‌دار می‌باشند. ممکن است به رنگ 
پوست يا پیگمانته باشند. بیشتر از همه در سطوح 
طرفی گردن دیده می‌شوند ولی در صورت. زیر بغل و 
کشاله ران و زیر سینه نیز دیده می‌شوند. 
درمان 

cyl‏ ضایعات را می‌توان با کرایوتراپی یا الکتروکوتر 
درمان نمود. 


کراتوآ کانتوما (keratoacanthoma)‏ 


یک تومور خوش‌خیم متشکل از سلول‌های 
سنگفرشی با منشاء فولیکول پیلوسباسه که بدون 
درمان نیز پسرفت می‌نماید. 
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cub» (‘51 eee‏ بیاری‌های پوست 


اپیدمپولوژی 

این تومور نسبتاً wld‏ بوده و در سفیدپوستان 
فراوانی آن یک سوم موارد SCC‏ می‌باشد. نسبت 
مذکر ay‏ موّنث ۳ به ۱ بوده و در میانسالی بیشتر دیده 


اتیولوژی 

مهم‌ترین ole‏ دخیل نور ماوراءبنفش آفتاب است 
گرچه تماس با قطران و روغن‌های معدنی نیز می‌تواند 
ash pe‏ 
made‏ بالینی 

شروع تومور به‌صورت یک پاپول سفت و 
قرمزرنگ است که شبیه مولوسکوم يا زگیل بوده طی 
چند هفته با رشد سریع به حداکثر اندازه‌ی خود که 
ی ۱۰-۰ میلی‌متر است می‌رسد. 

قسمت مرکزی ضایعه. شاخی شده و در مجموع 
نمای دهانه‌ی آتشفشان به ضایعه می‌دهد. شایح‌ترین 
oro‏ ضایعه قسمت مرکزی صورت (بینی» گونه‌ها 
dash‏ و لب‌ها) و پس از آن پشت دست‌ها و ساعد 


تشخیص و تشخیص افترآفی 

pal‏ خی این تومیر pele‏ شرع حال و 
let > Set 8 epitiles‏ از آسیب‌شناسی ضایعه نیز 
کمک گرفت. sacl au iene‏ ففراقی این توسون 
SCC‏ ولی زک ملوسکوم: راو یی 
هیپرتروفیک نیز با کراتوکانتوم قابل اشتباه هستند. 


سیر بیماری 
* طی dw‏ ماه ضایعه خودبه‌خود بهبود ASL‏ ولی 
در حاشیه تعدادی آویزه‌ی پوستی و در مرکز 
آتروفی باقی می‌ماند. 
* امکان عود ضایعه وجود دارد. 


درمان 

از جراحی» تخریب موضعی و در برخی موارد 
رادیوتراپی برای درمان این تومور استفاده می‌شود. 
درماتوفیبروم (فیبروز هیستیوسیتوما) 

یک تومور خوش‌خیم پوستی متشکل از سلول‌های 
شبیه هیستیوسیت و فیبروبلاست با Cle‏ ناشناخته 
pile‏ بالینی 

این تومور در اندام‌ها به‌ویژه اندام تحتانی شایع‌تر 
بوده و معمولا به‌صورت یک پاپول سفت به رنگ زرد 
متمایل به قهوه‌ای و با پوسته‌ی مخنصر تظاهر 
می‌کند. معمولا ضایعه منفرد x9‏ در مواردی ممکن 
است متعدد باشد. اندازه‌ی ضایعه از چند میلی‌متر تا 
یک سانتی‌متر و گاهی ۲ سانتی‌متر متغیر است. 
است. 
درمان 

گر چه عمده‌ی موارد نیازی به درمان ندارد ولی در 
برخی انواع (به خصوص انواع سلولر و آتیپیک) بایستی 
ضایعه به‌وسیله‌ی جراحی Blo‏ شود چون خطر عود و 
متاستاز وجود دارد. 


کلوئید و اسکار هیپر تروفیک 

کلوئید به رشد اضافی خوش‌خیم و با حدود 
مشخص CSL‏ فیبروز اطلاق می‌گردد که از حد ضایعه 
اولیه می‌گذرد. اسکار هیپرتروفیک ضایعه‌ای مشابه 
ولی محدود به ضایعه‌ی اولیه بوده و با گذشت زمان 
بهبود می‌یابد. 
اتیولوژی 

cde‏ ناشناخته است ولی عوامل سرشتی و موضعی 
مطرح هستند. گر چه هر اسکاری می‌تواند به‌صورت 


ی ی ری 


کلوئیدال یا اسکار هیپرتروفیک درآید ولی مناطق 
خاص te‏ لاله گوش؛ ele‏ گردن» شانه‌ها و قسمت 
فوقانی تنه و قسمت تحتانی ساق پا به‌ویژه مستعد 
هستند. سوختگی و سوراخ‌کردن گوش و ضایعات 
عفونی می‌توانند باعث هیپروتروفی شوند. هم‌چنین 
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و از مرز ضایعه‌ی اولیه تجاوز می‌کند. اغلب ضایعه 
حساس و تحریک‌پذیر بوده و در مواردی فوق‌العاده 
دردناک است. کلوئیدها نیز طی چند JLo‏ تمایل به 
پسرفت دارند. 


۳۹ یر 


جسم خارجی (مثل نخ بخیه یا مو (og‏ می‌تواند 
مستعد کتلاه LL‏ 

کلوئید معمولاً در محدوده‌ی سن بلوغ تا ۳۰ سالگی 
ایحاد شده 9 در دوران شیرخواری 9 سن room| ypu YL‏ 


اگر سابقه‌ی ضربه یا ضایعه‌ی التهابی در پوست 
باشد تشخیص مشکل نیست گر چه در ناحیه‌ی قدام 
قفسه‌سینه کلوئید خودبه‌خودی نیز دیده می‌شود 
پیشگیری و درمان 
* حتی‌الامکان از روش‌های جراحی در مناطق و 
افراد مستعد خودداری شود. 


زنان و سیاه‌پوستان استعداد بیشتری برای کلوئید دارند. 
pds‏ بالینی 

کلوتید و اسکار هیپرتروفیک معمولاً طی ۲-۴ 
هفته پس از عامل تحریکی ایجاد می‌شوند. ضایعات 
به‌صورت پلاک‌های سفت صورتی یا قرمزرنگ بوده و 
ممکن اسمت مامها پا La Jl‏ رشسد نمایند اسکار 
هیپرتروفیک معمولاً طی چند ماه شروع به پسرفت 


* در صورت ضرورت از جراحی به روش ساده 
استفاده شود و در افراد با ریسک YL‏ قبل از 
جراحی از رادیوتراپی استفاده شود. 

Sb درمان می‌توان از تزربق استروئید‎ ly 

ضایعه» کرایوتراپی و ایجاد فشار بر موضع و استفاده از 
می‌نماید. سطح کلوئید به تدریج صاف‌تر 4 ghar |My igh ghtig‏ گیگ شم 
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ملانوسیت‌ها سلول‌های AS Attia a Satie fn‏ 
ملانین (رنگدانه‌ی پوست) را تأمین می‌کنند. این 
سلول‌ها از ستیغ عصبی (neural crest)‏ منشا 
می‌گيرند و به اپی‌درم. «py‏ اپی‌تلیوم مخاطهاء لپتومننژ 
و قسمت‌هایی از گوش و چشم مهاجرت می‌کنند. 
سلول‌های خال (nevus cells)‏ نوعی ملانوسیت 


صایعات ابی‌درما 
Ss ۲‏ 


۴. خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم ‏ پم 


دکتر نرگس قندی, دکتر زهرا حلاجی 


هستند که تمایل دارند در کنار هم به شکل تجمعات 
خوشه‌ای (cluster)‏ قرار بگیرند و زایده‌های دندریتیک 
Masha‏ ضایعات ملانوسیتیک خوش‌خیم به دو دسته 
ضایعات اپی‌درمال و درمال تقسیم‌بندی می‌شوند AS‏ 
در این فصل به این ضایعات پرداخته خواهد شد. 


<< ات۳ 


(common acquired melanocytic N.) 
توموری‎ (NeVi جمع:‎ nevus or mole) خال‎ 
(nevus cells) خوش‌خیم متشکل از نووس‌سل‌ها‎ 
می‌باشد که از ملائوسیت‌ها منشاً گرفته‌اند. نووس‎ 
سل‌ها با ملانوسیت‌ها تفاوت‌هایی دارند. از جمله این‎ 
سلول‌ها از ملانوسیت‌ها بزرگ‌ترند» دندریت ندارند و‎ 
SL دارند به‌صورت گروهی دور یکدیگر تجمع‎ ples 


") (nest) 


در صورتی که این تجمعات فقط در لایه‌ی بازال 
اپی‌درم anal‏ خال "جانکشنال" Gunctional)‏ است. 
اگر تجمعات سلول‌های نویک هم در اتصال درم و 
اپی‌درم و هم در درم وجود داشته باشند خال "مرکب" 
(compound)‏ و اگر هیچ سلول خال متصل Ay‏ 
اپی‌درم وجود نداشته باشد و همه‌ی تجمعات به‌صورت 
آزاد در درم باشند, به این نوع» خال "داخل درمی" 
(intradermal)‏ گفته مس ee‏ (شکل ۱۴-۱). 
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شکل ۱۴-۱:نمای آسیب‌شناسی خال ملانوسیتیک. شکل سمت چپ. mest‏ سلول‌های خال را در محل اتصال 
درم و اپی‌درم در خال "جانکشنال " نشان می‌دهد. شکل میانی یک خال "SS yo"‏ است که LS glanest‏ هم 
در محل اتصال درم و اپی‌درم و هم در داخل درم حضور دارند. شکل Crow‏ راست وجود این تجمعات را در 


درم در خال "داخل Me‏ نشان می‌دهد. 


اتیوپاتوژنز 
در JE‏ ملانوسیتیک اکتسابی معمولی» نووس‌سل‌ها 
مدتی در اتصال درم و اپی‌درم تکثیر پیدا می‌کنند (تا 
زمنی که خال She‏ به ۵ میلی‌متر برسد), سپس 
تکثیر آن‌ها متوقف می‌شود و به درون درم مهاجرت 
می‌کنند. به تدریج پیری سلولی رخ می‌دهد و 
سلول‌های نویک به سلول‌های شبیه رده‌ی عصبی یا 
فیبروبلاستی تمایز می‌پابند و در نتیجه آن» خال مرکب 
و سپس SE‏ درمال ایجاد می‌شودا"؛ 
شیوع خال بستگی به سن, نژاد و احتمالاً عوامل 
ژنتیکی و محیطی دارد. تعداد کمی خال در بدو تولد 
وجود دارد. به‌تدریج بر تعداد خال‌ها افزوده می‌شود و 
بیشترین تعداد خال در دهه‌ی Aw‏ زندگی دیده می‌شود. 
سپس با افزایش سن خال‌های موجود کم‌کم تمایل by‏ 
محوشدن دارند. حولوحوش بلوغ دوره‌ی ایجاد سریع 
خال‌هاست. در کل بیشترین تعداد خال در افراد ۲۰-۲۹ 
ساله دیده می‌شود. شیوع در زن و مرد یکسان LL‏ 
خال پاها در زنان و خال تنه در مردان بیشتر Peal‏ 


خال اکتسابی معمولی در نواحی که معمولاً با دو 
لایه لباس پوشانده می‌شود مانند ناحیه باسن کمتر 
lee‏ توا سفید. در JF‏ نسیبت diy‏ جمعیت‌هأی Lig‏ 
پوست تیره‌تر (آفریقایی» آمریکایی و آسیایی‌ها) پرخال 
ترند. سفیدپوستان با پوست روشن‌تر نیز بیشتر خال 
دارند. فراوانی خال ملانوسیتیک کف دست و ch‏ بستر 
ناخن و ملتحمه نیز با نژاد مرتبط است. JE‏ این نواحی 
در hen‏ و آسیایی‌ها بیش از سفیدپوستان 

hi 


ات 

عامل ژنتیک نیز احتمالاً در شیوع JE‏ نقش دارد. 
تعداد بیشتر خال در برخی خانواده‌ها بیشتر Cowl‏ 
به خصوص آن‌هایی که مللانوم خانوادگی دارند(؟, a>‏ 
انداز» تعداد و توزیع خال‌ها جنبه‌ی خانوادگی Ms lo‏ 
عوامل محیطی مثل نور آفتاب نیز در ایجاد خال 
ملانوسیتیک موّثرند (کم‌تر از اثر ژنتییک). شواهدی 
هست که در افرادی که در مناطق آفتابی زندگی 
می‌کنند در مقایسه با افرادی که در نواحی معتدل 
زندگی می‌کنند خال ملانوسیتیک شایع‌تر است(" نور 


ene, 


eS toe 


۰۱۳ ۱۳۲۳ ۲۳ ۱۱۱۳۲۳ ۲ ۱0۱۳۲۲ ۰۱۰۵ ۱۵:۱۸ ۱۳ ۱ ۲ 


سای شا امن ee‏ اما دا اد ات ات ی — 


slag lee sili,» (TFA‏ پوست 


آفتاب تعداد خال‌ها را در نواحی در معرض نور آفتاب 
بیشتر Mus co‏ و استفاده از ضداآفتاب باعث کاهش 
joy‏ خال جدید در کودکان شده است* خال‌ها ممکن 
است در حاملگی و مصرف قرص پیشگیری از بارداری 
gdh sos‏ 
pyle‏ بالینی 

خال ملانوسیتیک ضایعه‌ای است گرد يا بیضی با 
حدود مشخص که معمولا پین ۲ تا ۶ میلی‌متر بوده و 
به‌صورت منظم و قرینه ظاهر می‌شود. هر چند در 
بسیاری از موارد کمی غیر قرینگی وجود دارد وی 
حاشیی خال معمولا منظم و کاملاً مقخص Maal‏ 
خال‌ها در مراحل تکامل طبیعی خود نمای بالینی 
متفاوتی دارند (شکل ۱۴-۲). ابتدا JE‏ جانکشنال پس 
از ۶ ماهگی (اغلب پس از دو سالگی) (" به‌صورت یک 
ضایعه‌ی ماکولر ظاهر می‌شود. رنگ آن یکنواخت و 


)"( 
۰ سپس 


ممکن است پاپولر و کم‌رنگ‌تر شود و به SLE‏ مرکب 
تبدیل شود. خال مرکب بیشتر روی صورت دیده 


یک دست قهوه‌ای متوسط تا تیره می‌باشد 


می‌شود. Lalas‏ خال به تدریج نرم od‏ پیگمان خود را 
از دست می‌دهد و به خال درمال تبدیل می‌شود. خال 
درمال معمولاً برجسته‌تر است و قهوه‌ای روشن‌تر 
نسبت به JB‏ مرکب یا حتی رنگ پوست می‌باشد. 
گاهی عروق تلانژکتازیک روی این JE‏ دیده می‌شود 
و با کارسینوم سلول بازال (basal cell carcinoma)‏ 
اشتباه می‌شود. از نظر بالینی هم‌پوشانی بین سه نوع 
خال وجود obo‏ بسیاری از خال‌ها مو دارند (به جز 
ae ae uf ong: :‏ 
خال جانکشنال)!" که ضخیم‌تر و تیره‌تر از موی پوست 
اطراف می‌باشد. پس اکثر خال‌های جانکشنال با 
افزایش سن, بالغ (mature)‏ می‌شونده ابتدا به خال 
مرکب و lols‏ به خال داخل درمی تبدیل می‌شوند. 
دانستن این نکته مهم است که تغییر یک خال 
ملانوسیتیک ماکولر به یک پاپول قابل لمس فرینه با 
پیگمانتاسیون یک دست در طول زمان, نشانه‌ای از 
تغییر بدخیمی نیست بلکه یک الگوی بالغ‌شدن طبیعی 
این خال‌ها Mush ge‏ نهایتا بسیاری از خال‌ها دهه‌ی 


هفت عا ند زندگی ناندید می‌شوو ار 


شکل ۰۱۴-۲ اشکال مختلف خال ملانوسیتیک. شکل سمت چپ, خال "جانکشنال "» شکل میانی خال "مر کب " و 


شکل سمت راست خال "داخل درمی ۲ را نشان می‌دهد. 
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تس سس ید 


SUNRISES 


فصل ۰۱۴ خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم 2 


پس مشخصات خال خوش خیم شامل موارد زیر حاشیه‌ی خال Oe‏ زده‌اند ممکن ات نشانه‌ی ایحاد 


۱ قطر ۶ میلی‌متر یا کوچک‌تر دارد. 

۲ پیگمانتاسیون کامللاً یکنواخت دارد. 

۴ حاشیه‌ی یکنواخت Ble‏ دارد. 

۴ رنگ و اندازه‌ی آن ثابت است. 

۵ گرد یا بیضی است. 

۶ سیر بالغ‌شدن آن قابل پیش‌بینی است. 

نکته مهم در خال ملانوسیتیک ارتباط آن با ملانوم 
است. تعداد قابل ملاحظه‌ای از بیماران مبتلا به 
ملانوم, وجود طولای‌مدت یک خال ملانوسیتیک را 
در محل ملانوم ذکر می‌کنند. از نظر آسیب‌شناسی یک 
سوم تا یک دوم ملانوما با بقایای یک JE‏ همراهند. 
"تعداد" خال‌های ملانوسیتیک a‏ یسک 
فاکتور aia‏ ملانوم می‌باشد!* هر چند به 
atl) Js el ate man‏ خال مدز Sos‏ 


۳ شدن به ۳ Mss‏ 1 

نشانه‌های بدخیمی در خال پیگمانته به‌صورت 
بزرگ‌شدن اخیر ایجاد حاشیه‌ی نامنظم یا دالبری» pe‏ 
قرینگی, تغییر یا گناگونی رنگ (به خصوص قرمزء 
سفید یا آبی)» تغییرات سطح (پوسته‌ریزی» اروزیسون, 
ترشح» دلمه» زخم یا خون‌ریزی) ایجاد یک ناحیه‌ی 
ضخیم قابل لمس» نشانه‌های التهاب با ایجهاد 
پیگمانتاسیون‌های اقماری است!! 

علایم بیمار fold‏ ایجاد درد خارش یا تندرنس 
می‌باشد. علامت "جوجه اردک زشت" بیان‌گر این 
واقعیت است که خال‌ها در یک فرد تقریباً به هم 
شبیهند. اگر خالی با بقیه تفاوت دارد باید بیوپسی را در 
نظر گوفت. اگر در یک خال تقاط تیره‌ی کوچکی دیذه 
می‌شود که lids‏ در خود خال محدود نمی‌باشند و از 


ملانوم روی Myst JE‏ 
(به خصوص در اشکال برجسته که در معرض تماس 
بیشتر با محرک‌های محیط مشل لباس قرار داره) ٩‏ 
التهاب رخ دهد که می‌تواند ناشی از عفونت باکتریال 
فولیکول موی آن یا التهاب گرانولوماتو باشد. این 
تغییرات گاهی باعث نگرانی بیمار و پزشک خانواده 
می‌شود. در مورد چنین علایمی که به‌صورت حاد 
ایجاد می‌شوند می‌توان به بیمار اطمینان داد که 
تغییرات حاد این چنینی فقط ندرتاً نشانه بدخیمی 
هستند و می‌توان یکی دو هفته تا بهبودی بیمار صبر 

کرد" 
تشخیص افتراقی 

همه‌ی ضایعات پیگمانته و هم‌رنگ پوست در 
برجسته با ضایعات زیر تشخیص افتراقی دارد: 
سبورئیککراتوزیس که سطح خشن و مات زگیلی 
شکل (verrucous)‏ با کیست‌های شاخی دارده نور را 
منعکس نمی کند (بر خلاف خال) و نمای چسبیده روی 
پوست دار > (stuck-on)‏ که (bulk) SUL‏ آن روی 
پوست قرار دارد؛ درماتوفیبروم قوام dimpling «caw‏ 
و تمایل به اندام تحتانی دارد؛ نسوروفیبروم و 
فیبرواپی‌تلیال پولیپ گاهی از نظر بالینی از خال درمال 
پدانکول‌ی کم‌رنگ غیر قابل افتراق است؛ خال آتیپیک 
و ملانوم که JE‏ ملانوسیتیک از این دو کوچک‌تر 
cual‏ قرینه بوده نمای منظم دارده رنگ آن یکنواخت 
و حاشیه‌ی آن منظم و مشخص می‌باشد. رنگ‌های 
منز دیده "Msg‏ 


مهم‌ترین افتراق خال ملانوسیتیک از ملانوم 
می‌باشد. چنان چه ذکر شد. شرح JE‏ رشد سریع (در 
عرض چند روز به‌جای چند هفته) و وجود درد در لمس 
مطرح کننده‌ی ایجاد عفونت با گرانولوم می‌باشد. 
تغییرات پیشرونده در اندازه JSS‏ و رنگ مطرح‌کننده 
ملانوم است. ملانوم گاهی خارش‌دار است یا حداقل 
حس آن کمی تغییر کرده است ولی خارش معیار 
افتراق خوبی برای ملانوم و JE‏ خوش‌خیم نیست. 
ممکن است یک خال جانکشنال معمولی کمی در 
شکل و رنگ یک نواخت نباشد ولی در کل قرینه است 
و تفاوت رنگ آن Vo cee‏ سایه‌های مختلف رنگ 
قهوه‌ای می‌باشند!"" 

درموسکوپی یک تکنیک حیاتی است که برای 
افتراق خوش‌خیم و بدخیم بودن ضایعه استفاده 
می‌شود!" هر چند نمی‌تواند جایگزین قضاوت بالینی 
دقیق Mush‏ اين روش تصویربرداری غیر تهاجمی 
می‌تواند تعداد بیوپسی‌های غیر ضروری از ضایعات 
خوش‌خیم را کم کند بدون آن که در تشخیص ملانوم 
اختلالی ایجاد کرده Mab‏ 

پس تغییری که طی مدت ۶ ماه تا یک سال در 
مورد یک خال رخ داده باشد Creal‏ دارد. از حروف 
7 برای ارزیابی خال استفاده می‌شود. 


(Asymmetry, Border irregularity, Color 
variation, Diameter >6 mm and Evolution) 


)( 
پیشگیری و درمان 

از آن جا که ارتباط مستقیمی بین تعداد خال‌های 
اکتسابی و تماس با نور آفتاب وجود دارد لذا روش‌های 
زیر به جهت محافظت از آفتاب توصیه می‌شود: 

۱. تنظیم انجام فعالیت‌های محیط آزاد در صبح 


بنفش دو ساعت قبل تا دو ساعت بعد از میان 
روز می‌باشد) 

۲ استفاده از لباس پوشیده که نور از آن نگذرد. 

۳. استفاده از ضداآفتاب(", 

آن چه در برخورد با خال مهم است افتراق خال در 
Jo‏ بالغ‌شدن خوش‌خیم از موارد آتیپیکال آن است. 
هر ضایعه‌ی پیگمانته مشکوک باید بیوپسی شود یا 
جهت مشاوره ارجاع گردد. ضایعه باید با بیوپسی 
اکسیزیونال (excisional)‏ به‌صورت کامل با چربی 
زیر جلد آن برداشته شود". اگر یک خال به هر دلیل 
برداشته شود هميشه باید جهت بررسی آسیب‌شناسی 
فرستاده M5945‏ 

بنابراین اندیکاسیون برداشت JIS‏ ملانوسیتی 
شامل موارد زیر است: ۱- ضایعه‌ی تغیبر ODS‏ 
۲- نمای آتیپیکال بالینی مشکوک به ملانوم ¥ علل 
زیبایی» ۴- تحریک‌شدن مکرر (مثلاً در خالی که در 
محل کمربند است به دلیل رفع تحریک برای بیمار 
۲ به غیر از اين موارد نیازی به برداشت روتین خال 
لیست ۳ خالی که در محلی قرار دارد که دیدن و 
تحت نظر داشتن آن مشکل است را نیز می‌توان 
برداشت(؟ هر خال اکتسابی ممکن است کمی رشد 
کند بنابراین رشد به تنهایی دلیل کافی برای برداشت 
خال Meus‏ ضایعه‌ی پیگمانته در حال تغییر در 
حاملگی مانند هر بیمار دیگری ub‏ بیوپسی شودل" 

ایجاد ضایعه به شکل خال پیگمانته‌ی جدید در 
فردی که بالای ۳۵ سال است LL‏ پزشک را به فکر 
ملانوم بیندازد زیرا ایجاد JE‏ در این سن شایع نیست 
(مگر در سندرم خال دیسپلاستیک)! به‌طور مشال 
خال پیگمانته‌ای که در کودکی ایجادشده و در ib‏ 
چند ماه بزرگ‌تر شده cual‏ احتمالاً خوش‌ خیم است 


وتات کنه تا TOOT‏ 
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dy‏ همین نما در یک فرد ۵۰ ساله باید مشکوک تلقی 
شود" 
یادآوری این نکته ضروری است که درمان انتخابی 
اولیه برای برداشت a‏ برداشت جراحی و بررسی 
آسیب‌شناسی آن است!" "لا برداشت خال به روش 
کوتر توصیه نمی‌شود. خال يا به روش shave‏ با 
برداشت کامل جراحی همراه با بخیه برداشته می‌شود. 
بسیاری از خال‌های معمولی کوچک هستند و برداشت 
,4 کمک shave‏ کافی | هم‌چنین باید از 
روش‌های تخریبی دیگر مانند کرایوتراپی» درم ابریژن 
و لیزر اجتناب شود و بسیار با ملاحظه با آن‌ها برخورد 
کرد. درمان ضایعات ملانوسیتیک و نووملانوسیتیک با 
لیزر از نظر تئوری با افزایش خطر ایجاد بدخیمی همراه 
Cul‏ هر چند تا کنون اثباتی در این dine}‏ وجود 
Ms hss‏ 
عود خال ملانوسیتیک متعاقب برداشت آن به 
روش shave‏ شایع است (۳۰/-۱۰/). از برداشست 
ناقص vl JE‏ اجتناب کرد؛ نووس‌سل‌های باقی‌مانده 
خیلی زود بعد از جراحی (ظرف چند هفته تا چند (Male‏ 
تکثیر می‌یابند و نمای آسیب‌شناسی بسیار شبیه ملانوم 
ید [pg Meghna) sled co‏ و اشطرات بینوده ston‏ 
می‌کنند. پیگمانتاسیون عودکرده محدود به اسکار 
جراحی می‌باشد ". درموسکوپی در افتراق از ملانوم 
کمک کننده Meus!‏ خطری برای ایجاد ملانوم در JE‏ 
راجعه وجود Is as‏ ۳ 
برداشت جراحی خال راجعه در صورتی ضروری 
است که نمای بالینی pat‏ طبیعی دیده شود (مشل 
گسترش ضایعه فراتر از اسکار جراحی) SN‏ این 
aol‏ عود کرده جراحی شود باید به آسیب‌شناس 
اطلاع داد که این ضایعه» خال عود کرده پس از 
جراحی است!۳ 


خال نواحی ناشایع 
دست یا قهوه‌ای خط خطی g end‏ اعلب ی هصدوریت 
جانکشنال باقی می‌ماند! این خال ممکن است ایجاد 
نگرانی کند زیرا نسبتاً ناشایع است و آموزش‌های 
عمومی Ws‏ توصیه می‌کردند که ممکن eel Casal‏ 
خال‌ها با ملانوم اشتباه شوند. هم‌چنین ممکن است در 
آسیب‌شناسی کمی آتیپی سلولی وجود داشته باشد ولی 
خال این نواحی نه خیلی نادر است و افتراق آن 
ملانوم مانند ple JE‏ نواحی می‌باشد و برخورد با آن 
مانند خال جانک‌شنال ple‏ نواحی می‌باشد. خال 
ملتحمه نیز به همین صورت است ۳ 
خال ملانوسیتیک بستر ناخن معمولاً بهصورت Sly‏ 
طولی قهوه‌ای با پیگمانتاسیون Ses‏ دست می‌باشد 
(melanonychia striata)‏ و حاشیه‌ی آن منظم و 
at ce‏ ۱ 
مشخص است"" افتراق این خال از مراحل اولیه 
pg ide‏ مشکل است. هر go‏ از ماتریکس منشاً 
می‌گیرند ولی ملانوم در سن بالاتری ایجاد می‌شود 
به تدریج باند آن پهن‌تر می‌شود و رنگ‌های مختلفی 
دارد. ممکن است به علت رشد سریع پنای 
پروگزیمال آن بزرگ‌تر از دیستال باشد. لذا باند 
a oe os |‏ * تا و S| awe‏ ۰ 
پیگمانته قیفی‌شکل می‌باشد!". گسترش پیگمانتاسیون 
ات a “omie‏ جهت کمک به 
بزرگ‌شدن در ناخن یک فرد بالغ معمولاً نیاز به 
بیوپسی دارد! " پهنای باند مهم‌ترین نکته‌ی کلیدی 
بالینی است (معادل اندازه‌ی ضایعه در ساير نقاط 
پوست). ملانوم ناخن بیشتر در ناخن شست پا و دست 


classe sets (WY ae‏ پوست 


غالب دیده می‌شود. هیپرملانوزیس (ناشی از Cold‏ 
بیشتر ملانوسیت‌ها) و pa‏ در تشخیص افتراقی قرار 
دارند. موارد متعدد معمولا خوش‌خیم هستند مانند آن 
چه به‌صورت نژادی در افراد با پوست تیره دیده 
it oe‏ 

اگر یک ضایعه‌ی بسیار پیگمانته‌ی منفرد در 
ناحیه‌ی blow‏ دهان یا ژنیتال وجود داشت باید 
بیوپسی شود زیرا خال در این نواحی شایع نیست! 
Jib‏ در این ناحبه گاهی تغییرات اسیب‌شناسی 
آتیپیکال نیز دارد که تمایز از ملانوم را مشکل 
a‏ 


JN‏ ملانوسیتیک مسادرزادی 
(congenital melanocytic nevus)‏ 
به خال ملانوسیتی گفته می‌شود که از بدو تولد 


اتیوباتوژنز 
این خال از تکنیر ملانوسیت‌های خوش‌خیم 
تشکیل شده است که ممکن است داخل اپی‌درم» درم 
یا هر دو باشند. bus‏ این JE‏ بعد از تولد تا دو سالگی 
ایجاد شود خال مادرزادی را به dw‏ دسته تقسیم 
می کنند: 
* خال مادرزادی کوچک که قطر کم‌تر از ۱/۵ 
سانتی‌متر دارد. 
* خال مادرزادی متوسط که بین ۱/۵ تا ۲۰ 
سانتی‌متر است. 
* خال مادرزادی بزرگ (giant)‏ که ۲۰ سانتی‌متر 
یا بزرگ‌تر است" (در شیرخوارگی بیش از ٩‏ 
سانتی‌متر روی سر یا بیش از ۶ سانتی‌متر روی 
بدن) ۳ 
خال مادرزادی در ۱-۶ نوزادان دیده ae‏ ۳ 
این ال سیکیر است یعسورت فاسولبال هیده Mage‏ 


"ملانوز نوروکوتانتوس" (neurocutaneous‏ 
melanosis)‏ سندرم نادری است که با خال‌های 
مادرزادی همراه با ملانوز منت مشخص sath go‏ 
pide‏ بالینی 

خال مادرزادی بیشتر در تنه دیده می‌شود!"" نوع 
کوچک و متوسط آن معمولاً گرد یا بیضی و نسبتً 
قرینه است و گاهی هیپرتریکوز با موهای ضخیم روی 
آن وجود obs‏ (شکل ۱۴-۳-لف). هم‌چنین ممکن 
است ضخیم و زگیلی‌شکل ab (verrucous)‏ با 
افزایش سن به نسبت رشد بدن اندازه‌ی آن بزرگ 
می‌شود و ممکن است برجسته‌تر شود. بسیاری از 
خال‌های مادرزادی طی یکی دو سال اول زندگی 
کم‌رنگ می‌شوند۳*. ممکن است غیر قرینگی و 
اختلاف رنگ در آن دیده شود پاپول و ندول در آن 


۱ 


ایجاد شود یا با گذشت زمان دچار تغییر شود. بررسی 
آسیب‌شناسی هر ناحیه‌ی مشکوک توصیه می‌شود!؟ 

JE‏ مادرزادی بزرگ نواحی بزرگی از بازوه سر یا 
حتی کل سطح پشتی از سر تا پا را می‌پوشاند؟؟ 
(شکل ۱۴-۳-ب). آن چه در مورد خال مادرزادی 
اهمیت دارد ربسک ایجاد بدخیمی» درگیری عصبی 
احتمالی» نمای ظاهری و اثرات روانی - اجتماعی ناشی 
از خود خال و عوارض ناشی از جراحی می‌باشد!۳ 

هر چند خال مادرزادی ممکن است با ملانوم 
مرتبط باشد ولی این ارتباط اغلب بیش از آن چه 
واقعیت دارد برآورد شده است. هر چه اندازه‌ی SLE‏ 
مادرزادی بزرگ‌تر باشد ریسک ملانوم بالاتر است. در 
خال مادرزادی کوچک و متوسطء این ریسک در حد 
خال اکتسابی معمولی است!" (کم‌تر از 7/۱ در طول 
(oe‏ ولی در موارد بزرگ» ریسک ملانوم BL‏ 
است (حدود 7/۵ در طول (yas‏ همین‌طور ممکن 
است ملان وم نواحی خارج پوست مثل مخز و 


فصل VF‏ خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم vr)‏ — 


شکل ۱۴-۳-لف: نمای یک خال مادرزادی با موهای 


ضحیم روی آن. 


شکل ۱۴-۳-ب: یک خال مادرزادی بزرگ (غول‌پیکر) 


by, oe : Hee 2 ne "‏ 
رتروپریتوئن را درگیر Pigs‏ در حال حاضر پیش‌بینی 


این که کدام خال مادرزادی به ملانوم تبدیل می‌شسود 
امکان پذیر نیست. ولی اکثر آن‌ها ay‏ ملانوم تبدیل 
i al‏ ضایعات ناحیه‌ی تنه ریسک بالاتر ایجاد 
ملانوم را OF) 5 sb‏ 

ملانوم در خال‌های مادرزادی کوچک و متوسط در 
زمان بلوغ یا پس از آن رخ می‌دهد. ples Ly i‏ 
ملانوم‌هایی که روی SLE‏ مادرزادی کوچک ایجاد 
می‌شوند از نوع اپی‌درمال هستند بنابراین تحت نظر 
ملانوم احتمالی کافی باشد. اگر خال‌های کوچک 
مادرزادی قرار است برداشته شوند بهتر است این کار 
تا نزدیکی بلوغ به تعویق انداخته شود زیرا این خال‌ها 
۰ ۴ ۰ ۰ 3 ۰ 3 ۰ زا 
قبل از بلوغ به ملانوم تبدیل نمی‌شوند"" 

معمولا در خال مادرزادی بزرگ, ملائوم نسبت به 
جمعیت نرمال در سن AS‏ پایین‌تری رخ می‌دهد 
)251 1 در کودکی, ۳ تا ۵ Sls‏ و با توجه به این 
که ممکن است Lite‏ زیر اتصال درم و اپی‌درم (از جزء 
درمال خال) داشسته باشد دیرتر تشخیص داده 

۲ snes ۲ و۱‎ x 
و ۳۶ ایجاد بدخیمی می‌تواند به شکل بروز‎ 
نسبتا ناگهانی ندول جلدی يا زیر جلدی پیگمانناسیون‎ 
زخم‎ slow) i خیلی تیره» خارش» درد خون‌ریبزی‎ 
تظاهر کند. ملان وم ایجادشده روی خال مادرزادی‎ 
پیشآگهی بدی دارد و ارتباطی با نژاد خاصی نداردا",‎ 

گاهی همراه با JE‏ مادرزادی ناحیه‌ی سر پا خط 
وسط ye‏ به‌خصوص در مواردی که ضایعات اقماری 
متعدد وجود دارند ملانوز لپتومننژ نیز وجود دارد. این 
درگیری می‌تواند با پا بدون Code‏ نورولوژیک باشد و 
به‌وسیله‌ی MRI‏ می‌توان آن را تشخیص داد" در 
ملانوز نوروکوتانتوس» ممکن است pyle‏ لپتومننژ رخ 
دهد که بسیار پیش‌آگهی بدی Mss‏ 


o—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


تشخیص افتراقی 

هر ضایعه‌ی پیگمانته‌ای که در بدو تولد وجود دارد 
logy‏ خال مادرزادی نیست. به‌طور مشال ASS‏ اوله 
می‌تواند در بدو تولد وجود داشته باشد. خال مادرزادی 
کوچک در تشخیص افتراقی هامارتوم عضله‌ی Blo‏ 
این موارد خال بکر نیز از تشخیص افتراقی‌های SS‏ 
مادرزادی متوسط می‌باشد. موارد بزرگ با 
نوروفیبروماتوز پلکسی‌فرم اشتباه می‌شود "۳ 

بسیاری از موارد پزشکان عمومی Ly‏ ضایعات 
پیگمانته مواجه می‌شوند و باید پس از غربالگری لازم 
موارد مشکوک را به متخصص پوست ارجاع دهند. ولی 
مطالعات نشان داده‌اند که تخصص در شناسایی این 
رنه ضاسات اسیت Py hy‏ 
پیشگیری و درمان 

برداشت روتین خال‌های مادرزادی کوچک و 
متوسط (و با ظاهر یکنواخت) توصیه نمی‌شود زیرا 
ریسک ایجاد ملانوم کم Mel‏ جراحی چنین 
ضایعه‌ای ممکن است اسکار بدشکل و pe‏ قابل قبولی 
ایجاد نماید. (۲) جایگزین بهتر جراحیء فوتوگرافی پایه 
و پیگیری سالینه‌ی بیمار می‌باشد!"؛ 

برداشت جراحی خال‌های کوچک و متوسط در 
موارد زیر توصیه می‌شود: 

). ضایعه در حال تغییر باشد. 

۲ مشکل زیبایی برای بیمار ایجاد کرده باشد. 

۴ محل آن از نظر تحت نظر داشتن مشکل 

Ste) ust‏ سر یا پشت). 
۴ از 3 «Syl ae‏ خیلی تیره یا مولتی‌ندولر 
۲ 


Osh 


خال مادرزادی بزرگ و ضخیم در اولین فرصت در 
صورت امکان باید برداشته شود. ایجاد اسکار بزرگ در 


این گونه موارد قابل قبول Meal‏ هدف از درمان 
بهبود وضعیت ظاهری و کاهش ریسک ایجاد بدخیمی 
Mec!‏ هر چند که اثر برداشت جراحی در پیشگیری از 
بدخیمی ثابت نشده است و در بسیاری از موارد جراحی 
بیشتر به جهت زیبایی انجام می‌شود به خصوص وقتی 
در صورت MSL‏ برداشت جراحی در اوایل زندگی 
کم‌ترین اسکار را ایجاد می‌کند ولی معمولا جراحی بعد 
از ۶ Sale‏ )"995 سالگی انجام می‌گیرد تا وسعت 
خال به‌طور کامل مشخص شده Mush‏ و رسک 
یت وان (۵) 
بیهوشی کم‌تر باشد ۰ 
جراحی با استفاده از tissue expander‏ يا پیوند 


پوست انحام می‌گیرد. گاهی در مواردی که جراحی 
رل ۰ ۳ KE ap:‏ 
= از درم ابریژن و کورتاژ در 
هفته‌های Jol‏ زندگی یا از لیزرهای Q-switched‏ 
استفاده sad ot‏ هر چند استفاده از لیزر در درمان 
مورد بحث Peal‏ 

با توجه به عدم امکان جراحی اکثر خال‌های بزرگ» 
شاید بهترین روش آن است که کودک یاد بگیرد چگونه 
با داشتن این خال و پذیرش عواقب جسمی - روانی 
آن زندگی کند تا زمانی که روش‌های بهتری برای 
برداشت چنین ola JE‏ کشف شود. کمک پزشک 
alge‏ فز این سیر tlie Miya tee‏ سا نهر 
کودکی که JE‏ مادرزادی روی سر یا ستون مهره‌ها 
دار انجام MRI‏ جهت رد ملانوسیتوز لپتومننژ و نیز 

۱۳ ۹ >: . Pars 5 ete fe 
معاینات نورولوژیک منظم توصیه می‌شود!۳؟‎ 

تصمیم مداخله‌ی درمانی در کودکی که با خال 
بزرگ مادرزادی متولد می‌شود بر اساس تعادل Crt‏ 
ریسک ملانوم و ایجاد نقص ظاهری در فرد از نظر 

۳ ۳9 7 

زیبایی در مقابل ریسک جراحی ABS‏ می‌شود؟؟؛ 
فردی که JE‏ مادرزادی دارد حتی اگر جراحی شود 
تا آخر عمر باید پیگیری شود(" 


امک ای قیر لياش هد 
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باید به والدین کودکی که SE‏ او جراحی نمی‌شود 
آموزش کامل داده شود که خال را تحت نظر داشسته 
باشند (و خود به‌صورت ماهیانه آن را معاینه (gles‏ 
رنگ آن به پزشک مراجعه dubs‏ و تغییرات طبیعی در 
طی زمان نیز به آن‌ها آموزش داده شود(" در معاین‌ی 
خال با اسکار خال بردافنته شده لسن محل از نظر 
وجود توده نیز لازم است. مراقبت از LIT‏ ضروری 
ab ۲‏ توجه داشت که بدون در نظر گرفتن 
روشی که برای درمان استفاده می‌شود» جراحی بشود 
زندگی سالم و مولدی خواهند داشت(۳ 


ات 


خال اسپایلوس 
speckled lentegenous nevus)‏ 

خال اسپایلوس به شکل یک پچ (patch)‏ 
پیگمانته‌ی بدون مو (شبیه کافه اوله یا لنتیگو) با 
ضایعات پیگمانته‌تر روی آن است!*" (شکل (FF‏ 


(spilus nevus or 


اتیوپاتوژنز 
این خال احتمالا نوعی JB‏ ملانوسیتیک مادرزادی 
Cul‏ ولی می‌تواند در هر سنی ایجاد شود و ارتباطی با 


تور آفتاپ نداروا۳ 


شکل ۱۴-۴: خال اسپایلوس. به زمینه ی پیگمانته و 
وجود خال‌های پیگمانته‌ی تیره‌تر روی OT‏ توجه کنید. 


علایم بالینی 

خال اسپایلوس معمولاً در کودکی ایجاد می‌شودا*؛ 
ابتدا زمینه‌ی پیگمانته ایجاد شده و به تدریج ضایعات 
تیره‌تر روی آن اضافه می‌شوند. ماکول و پاپول‌های 
تیره‌تره ضایعاتی مانند خال جانکشنال» خال مرکب و 
JE‏ آبی می‌باشند. زمینه‌ی پیگمانت‌ی قهوه‌ای روشن, 
pelos‏ میکروسکوپی لنتیگوی ساده ly‏ داراست. 
گزارشات ایجاد ملانوم روی JE cl‏ وجود دارد"" هر 
چند این ریسک پایین Peau‏ 
پیشگیری و درمان 

با توجه به گزارشات ایجاد بدخیمی روی خال 
کرد. نواحی دچار تغیبر یا نواحی آتیپیک باید توسط 
آسیب‌شناسی بررسی Mag‏ آموزش بیمار از نظر 

۳ 

علایم بروز بدخیمی مهم است"" oid‏ نیز برای درمان 
استفاده شده Maal‏ 


ملانوز پا خال بکر (Becker’s melanosis)‏ 


به‌صورت یک پچ یاپلاک کمی برجسته 
هیپرپیگمانته و اغلب هیپرتریکوتیک است که معمول 
روی شانه‌ی بیماران Sho‏ به‌صورت یک طرفه دیده 
می‌شود و شروع of‏ در نوجوانی است" (شکل ۱۴-۵ 
اتیوپاتوژنز 

SE‏ بکر یک خال نووملانوسیتیک نیست زیرا 
سول نویک ندارد بلکه Ky‏ آنومالی تکاملی 
(developmental anomaly)‏ محسوب می‌شو نا 

در همه‌ی نژادها و به‌صورت اکتسابی دیده می‌شود. 
در مردان ۶ برابر شایع‌تر از زنان است. پاتوژنز آن 
نامشخص است ولی عقیده بر این است که در واقع 
نوعی هامارتوم با Lie‏ اکتودرم و مزودرم باشد. افزایش 
گیرنده‌های آندروژن توضیح‌دهنده‌ی برخی ویژگی‌های 


=I سح‎ == 
Al 
۹ 


فصل ۱۴: خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم ©— 
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شکل ۱۴-۵: خال بکر. به الگوی جغرافیایی و 
یک‌طرفه بودن خال توجه نمایید. 


این JE‏ از جمله شروع بعد از بلوغ» هیپرتریکوز و 


آکنه‌ی روی خال Mash ce‏ 


pve‏ بالینی 

شروع ملانوز بکر معمولاً در دهه‌ی ۲ يا ۳ زندگی 
می‌باشد. ضایعه مسا یک طرفه است و در ربح 
فوقانی قفسه‌سینه (قدام یا خلف) و تا بیش از ۱۵ 
سانتی‌متر می‌باشد. ضایعه معمولاً هیپرپیگمانته بوده 
حاشیه‌ی مشخص دارد ولی حاشیه‌ی آن نامنظم است. 
معمولا هیپرتریکوز روی آن دیده می‌شود. ضایعه معمولا 
بدون علامت است. پس از ظاهرشدن یکی دو سال رشد 
می‌کند و سپس ابت BL‏ می‌ماند. رنگ ضایعه ممکن 
است با گذشت زمان کم شود ولی هیپرتریک وز اغلب 
پایدار است. ملانوز بکر خوش‌خیم است و تغییرات 
بدخیمی در آن گزارش نشده است. برخی اختلالات 
همراه با ملانوز بکر از جمله هیپوپلازی پستان و 
اختلالات اسکلتی گزارش شده Fecal‏ 


تشخیص افتراقی 
از جمله تشخیص‌های افتراقی خال Ss‏ ماکول 


اف abel‏ و عال ماانوسیک مادزواهی Ati,‏ 
ماکول کافه اوله متعدد همراه با SS‏ و مک ناحیه‌ی 
آگزیلا مطرح‌کننده‌ی نوروفیبروماتوز است. SLE‏ 
ملانوسیتیک مادرزادی نیز ile‏ خال بکر می‌تواند 
هیپرتریکوتیک باشد. اگر نمای JE‏ بکر در جای غیر 


معمول بود بوویسی ید 8S a peated‏ یف 


پیشگیری و درمان 
جراحی a‏ علت بزرگ‌بودن این خال عملی 
esas‏ بیمار مبتلا را باید از نظر ابنورمالیتی‌های 
(waxing)‏ پوشاندن با کرم آرایشی و لیزر ممکن است 
توصیه شود. جزء هیپرپیگمانته با لیزر Q-switched‏ 
ruby‏ 9 0 با موفقیت درمان شده است ولی 
sant sighs ln‏ از هرسان a Ale‏ ۲۷۳ 
: :۲ ۳ ۴ 
روی ضایعه را نیز می‌توان لیزر کرد" 


» هیپرتریکوز 


خال با هاله‌ی سفید (halo nevus)‏ 

لیف ads‏ اط Jail,‏ مت گنه در gal‏ 
میکروسکوپی به‌صورت ارتشاح لنفوسیت‌ها در اطراف 
خال می‌باشد (شکل (VP‏ 


اتیوپاتوژنز 

معروف‌ترین فرضیه در پاتوژنز این ضایعه بروز یک 
واکنش ایمنی ule‏ نووملانوسیت‌ها است که در اثر 
اسب فیزیکی پا شیمیایی رخ داده است پا مانند 
ویتیلیگو پاتوژنز اتوایمون مطرح می‌باشد. هاله‌ی سفید 
اطراف خال بیشتر زیر ۲۰ سالگی و بیشتر در افراد پر 
خال دیده می‌شود. 2۲۰ این افراد ویتیلیگو دارند. 
هاله‌ی سفید با شیوع کم‌تر در اطراف خال آنیپیک و 


sg aa ملانوم دیده‎ 


تن 


شکل ۱۴-۶: خال با dle‏ ی سفید. به پچ دپیگمانته 
اطراف خال توجه نمایید. 


علایم بالینی 

یک هاله‌ی دپیگمانته با حاشیه‌ی مشخص در 
اطراف خالی که قبلا وجود داشته است ایجاد 
می‌شود!" اين وضعیت بیشتر در قسمت فوقانی پشت 
نوجوانان با خال زیاد دیده te‏ نن 9 1251 متعدد 
است!" خال مرکزی به تدریج در عرض چند ماه تا 
چند «Sly‏ پیگمانتاسیون خود را از دست می‌دهد و 
نایدید می‌شود و ناحیه‌ی دپیگمانته به GLE‏ می‌ماند. 
معمولا باگذشت زمان این ناحیه dy‏ تدریج رپیگمانته 
می‌شود که ممکن است چند سال طول M28)‏ 
تشخیص افتراقی 

JE‏ ملانوسیتیک معمولی با هاله‌ی سفید را باید از 
ضایعات ملانوسیتیک دیگر مانند JIE‏ ملانوسیتیک 
آتیییک و ملانوم و نیز از ضایعات غیر ملانوسیتیک 
مانند سبورئیک کراتوزیس و پسوریازیس افتراق داد. در 
ملانوم ممکن است حلقه‌ی سفید غیر قرینه و نامنظم 
باشد. اندازه‌ی بزرگ‌تر از یک سانتی‌متر» حاشیه‌ی 


نامنظم و نامنظمی شدید رنگ مطرح کننده‌ی ملانوم 
هستند. البته خال با هاله‌ی سفید از مالاشوم خاله‌دار 
(به خصوص در نوجوانی) بسیار شایع‌تر است!؟؛ 
پیشگیری و درمان 

Lb‏ در مورد سابقه‌ی فردی Ly‏ خانوادگی ملانوم 
پوستی. JE‏ آتیپیک و ویتیلیگو از فرد سوّال شود. خال 
به دقت معاینه شود تا شواهد pF‏ قرینگی با شواهد 
دیگر به نفع خال آتیپیک یا ملانوم کشف شود. 
هم‌چنین معاینه‌ی کامل بدن از نظر شواهد خال با 
هاله‌ی سفید دیگر JE‏ آتیپیک» ملانوم با ویتیلیگو 
لازم است. اگر شواهدی به نفع آتیپی مشاهده نشدء بیمار 
vb‏ با فواصل منظم تحت معاینه قرار گیرد. اگر از نظر 
بالینی آتیپیک بود بررسی آسیب‌شناسی ضروری است. 
افراد بالای ۴۰ سال با هاله‌ی سفید اطراف خال را sub‏ 
به‌دقت از نظر ملانوم پوستی و چشمی معاینه کرد" با 
توجه a‏ احتمال ایجاد سوختگی ناحیه‌ی دپیگمانته در 
آفتاب» استفاده از ضدآفتاب توصیه می‌شود". 


خال اسپیتز (spitz nevus)‏ 
نوع ناشایعی از ضایعات خوش خیم ملانوسیتیک 
می‌باشد که بیشتر در کودکان دیده می‌شود( 

(شکل ۱۴-۷). 
mre‏ بالینی 

این ضایعه به شکل ندول قرینه‌ی قرمز - قهوه‌ای 
پا قرمز به‌صورت گرد یا گنبدی و سفت می‌باشد که 


بیشتر در صورت و اندام تحتانی دیده ی ود 


تسخیص افتاقی 

در بسیاری از موارد در آسیب‌شناسی مشخصات 
use‏ دیده می‌شود و افتراق آن از ملانوم اسپیتزویید 
مهم است. تومورهای عروقی و گرانولوم پیوژنیک در 
تشخیص افتراقی این ضایعه قرار Mio‏ درموسکوپی 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۱۴-۷: خال اسپیتز. نمای گنبدی ضایعه به رنگ 


قرمز - قهوه‌ای در اندام تحتانی مشاهده می‌شود. 


در تشخیص کمک ‌کننده Mesa‏ 
پیشگیری و درمان 

در یک کودک با یک ضایعه‌ی تیپیک» نمای قرینه 
و قرمز - قهوه‌ای» احتمال ملانوم کم است و معمولا 
نیاز به برداشت نیست هرچند هر دو سه ماه یک بار از 
نظر آتیپی بالینی بیمار Yb‏ پیگیری شود. در افراد بالغ 
| ساخدش هرگوفه غیرگرینگی با نانتظمی رنه 
برداشت ضایعه برای رد ملانوم اسپیتزوئید ضروری 
( 


Meas! 


خال ملانوسیتیک آتیپیک باخال 
دیسپلاستیک (atypical melanocytic‏ 
nevus or dysplastic nevus)‏ 

خال آتیپیک از لحاظ بالینی به خالی گفته می‌شود 
که تغییرات مورفولوژیک مانند غیر قرینگی» حاشیه 
ن امتظم و گون_اگونی Ks,‏ داش قه باشد. از لخاظ 
ساختمانی خاص يا Jobe ast‏ داشته باشد. ارتباط آن 
با ملائوم پیچیده است"!" (شکل (VFA‏ 


اتیوپاتوژنز 

در یک خال آتبپیک» برخلاف JIS‏ ملانوسیتیک 
معمولی» تکثیر ملانوسیت‌ها ادامه می‌یابد به‌طوری که 
خال از اندازه‌ی معمول بزرگ‌تر می‌شود (بیش از ۵ 
میلی‌متر). جزء تکثیریابنده‌ی موجود در اتصال درم و 
اپی درم تظاهراتی شبیه مراحل ابتدایی ملانوم رانشان 
می‌دهد و باعث نامنظمی JSS‏ و رنگ از نظر بالینی 
می‌شود. هر چند در چنین خالی تکثیر ملانوسیت‌ها 
بالاخره متوقف می‌شود و خال به Crow‏ خال مرکب و 
داخل درمی می‌رود. ولی درصدی از آن‌ها هم‌چنان به 
رشد خود ادامه می‌دهند و نهایتا به ملانوم تبدیل 
می‌شوند. بنابراین اکثر خال‌های آتیپیک خوش‌خیم 
هستند!؟. در نمای میکروسکوپیک نیز برخی معیارها از 
جمله غیر قرینگی و آتیپی ملانوسیتی ممکن است 


ند( 
od‏ شود + 


اسپورادیک يا به‌صورت خانوادگی دیده aT‏ 


شکل ۱۴-۸: ILS‏ ملانوسیتیک آتیپیک. به نمای 


تخم‌مرغ نیمرو و اندازه‌ی SLE‏ توجه کنید. 


این JE‏ پیش رو (precursor)‏ ملانوم تلقی می‌شود, 
هر چند تبدیل‌نسدن آن به ملانوم شایع نیست"" و 
وجود یک خال آتیپیک ریسک ایجاد ملانوم را پیشتر 
نمی‌کند. به خصوص در صورتی که فرد سابقه‌ی 
داشته باشد. این JE‏ می‌تواند بیان‌گر افزایش ریسک 
ملانوم Myst,‏ 

هم خود خال آتیپیک پیش رو ملانوم محسوب 
می‌شود هم به‌عنوان ریسک فاکتور ملانوم روی پوست 
نرمال فرد می‌باشد.اکشراً در این افراد ملانوم روی 
پوست نرمال ایجاد می‌شود. در صورتی که فرد بیش از 
۰ خال آتیپیک داشته tbl‏ هم‌چنین دو Ly‏ بیشتر از 
افراد خانواده‌ی او سابقه‌ی ملانوم داشته باشند. ریسک 
ایجاد ملانوم بیشترین Jo‏ است. به چنین نمایی سندرم 
خال Sead‏ و ملانوم گفته می‌شود!۳! 


علایم بالینی 

محلی JE ow‏ اکتسابی معمولی و ملانوم قرار دارد 
(در میانه‌ی طیفی که یک سر آن JE‏ و یک سر آن 
ملانوم است) (جدول ۱۴-۱). اين SE‏ معمولاً بزرگ‌تر 
از ۵ میلی‌متر است و به‌صورت مسطح Ly‏ مسطح با 
ناحیه برجسته‌ی مرکزی دیده می‌شود (به شکل 
تخم‌مرغ نیمرو» سایه‌های صورتی و قهوه‌ای در آن 


دیده می‌شود و حاشیه‌ی نامنظم و نامشخصی دار 
به‌طوری که کناره‌ی آن در پوست نرمال اطرافش محو 
۳ 
ye‏ 
برای خال آتیییک تشخیصی است: 
۰ قطر بزرگ‌تر از ۵ میلی‌متر 
۲ حاشیه‌ی نامشخص (ill-defined)‏ 
۲ حاشیه‌ی نامنظم (irregular)‏ 
۳ 
۵ وجود اجزاء پاپولر و ماکولر؟ 
کودکی (بعد از ۶ تا ۱۲ (Sale‏ به‌صورت خال 
Seed‏ معمولی ظاهر می‌شود. نمای خال در زمان بل 
تغییراتی by‏ می‌کند و ضایعات جدید هم‌چنان ممکن 
است بعد از ۴۰ سالگی ایجاد شوند. JE‏ معمولی اغلب 
در نواحی در معرض نور آفتاب دیده می‌شود Sy‏ خال 
آتیپیک اغلب تنه را می‌گیرد و نیز در نواحی pt‏ 
معمولی مانند سر» باسن 9 پستان دیده می‌شود. تعداد 
آن از یکی دو تا تا صدها خال متفیر است. اکثر این 
خال‌ها از نظر بلینی پایدار هستند ولی بعضی نهایتا به 
a ees te‏ 
ملانوم تبدیل می‌شوند!*۳؛ 
تشخیص افتراقی 
تشخیص‌های افتراقی ضایعات پیگمانته ۴ تا ۱۵ 
میلی‌متری شامل ضایعات ملانوسیتی و کراتینوسیتی 


. وجود حداقل سه يافته از یافته‌های زیر 


جدول ۱۴-۱: تفاوت‌های بالینی خال معمولی, خال آتیپیک و ملانوم. 
cn ______‏ 
a a‏ ات 


JE o‏ معمولی 
اندازه <)mm‏ 
توزیع رنگ یک‌نواخت و منظم تا حدی نامنظم 


رنگ قهوه‌ای» رنگ پوست 


خال Says‏ ملانوم 


>omm اغلب‎ 


نامنظم 


قهوه‌ای روشن با ثیره» سیاه» صورتی» برنزه تا قهوه‌ای تیره» سیاه» صورتی» 


قرمزء خاکستری» آبی» سفید 


حاشیه حاشیه‌ی منظم و مشخص حاشیه‌ی نامنظم یا نامشخص حاشیه‌ی نامنظم‌تر و خیلی نامشخص 
mes‏ _ قرینه کمی غیر قرینه nf‏ قرینگی بیشتر 


نی با ید 


SPECI NOLIN PRY, 
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۲۰" درسنامهی پیاری‌های پوست 


می‌بافند. ضایعات ملائوسیتی شامل خال اکتسابی 
«Spore‏ خال مادرزادی کوچک و ملانوم پوستی 
هستند. درموسکوپی نقش مهمی در ارزیابی خال‌های 
ملانوسیتی آتیپیک دارد. هر چند نمای SS AIL‏ 
Sagi‏ ممکن است شبیه ملانوم باشد ولی در بسیاری 
از موارد الگوی درموسکوپیک خوش‌خیمی دارند. 
ضایعات غیر ملائوسیتی شامل سبورئیک کرآتوزیس 
پیگمانته» لنتیگوی آفتابی» اکتینیک کران‌وزیس 
پیگمانته. باون (bowen)‏ پیگمانته و کارسینوم سلول 


بازال (basal cell carcinoma)‏ فا 


پیشگیری و درمان 

چنان چه ذکر شد خال آتیپیک در اکثر موارد 
خوش‌خیم و پایدار است و نمای بالینی و درموسکوپیک 
نجیبی دارد. چنین ضایعه‌ای را می‌توان جراحی نکرد 
ولی بیمار ly‏ آموزش ببیند که ظاهر خال را در طول 
زمان مورد توجه داشته باشد. می‌توان عکس مراحل 
اولیه‌ی یک ملانوم را به بیمار نشان old‏ هم‌چنین از 
خال فرد عکس تهیه کرد و به بیمار IIo‏ 

مانند هر زمان دیگر در پزشکی» پزشک در درجه‌ی 
Jol‏ وظیفه دارد که آسیبی به بیمار نرساند. این موضوع 
به خصوص در مورد بیمارانی که JIS‏ ملانوسیتیک 
آتیییک دارند صادق است که نباید اقدامات تهاجمی 
(aggressive)‏ زیادی برای بیمار انجام داد. درمان در 
درجه اول بستگی دارد به این که تعداد خال‌ها کم Ly‏ 
زیاد است و نیز LI‏ سابقه‌ی فردی يا خانوادگی ملانوم 
وود تاد با pop a dy yd‏ پا نا سنا 
خال‌هاء آتیپی بالینی JE‏ سابقه‌ی فردی یا خانوادگی 
مثبت خال آتیپیک و ملانوم افزایش می‌یابدا ۳ 

بدون در نظر گرفتن گروه در معرض hd‏ هر 
JE‏ که ay‏ اندازه‌ی کافی آتیپیک باشد (به خصوص در 


مواردی که منفرد است!" و هر ضایعه‌ای که تغییرات 
بارزی lay‏ کرده است Ub‏ به‌طور کامل با حاشیه‌ی ۲ 
میلی‌متر برداشته شود و بررسی آسیب‌شناسی شود" 
چنین JE‏ را هرگز نباید بیوپسی پانچ یا انسیزیونال 
(incisional)‏ کرد زیرا خطای نمونه‌گیری باعث pre‏ 
تنس ga, pile‏ مواحل ying tual aly)‏ 

به‌عنوان قانون فردی که تعداد زیادی خال‌های 
ملانوسیتیک آتیپیک دارد باید با فواصل منظم معاینه 
شود تا خال‌هایی که با بقیه فرق دارند شناسایی 
Mays‏ برداشتن caer‏ خال‌های آتیپیک نه ضرورت 
دارد و نه مقرون به صرفه است( ۳ 

معاینه‌ی کل بدن همراه با درموسکوپی کمک کننده 
است. فواصل پیگیری بسته به فرد است (هر ۲ تا ۱۲ 
ماه) و ریسک فاکتورهای ملانوم در آن موترند". در 
ملانوم وجود دارد. 

به اين بیماران باید آموزش داد که خود و فرزندان 
خود را از نور آفتاب محافظت aus‏ استفاده از لباس 
پوشيده. کلاه لبه‌دار و عینک آفتابی و نیز استفاده از 
ضداآفتاب با SPF‏ ۱۵ یا بالاتر و تکرار آن هر دو 
ساعت در زمان قرارگرفتن در نور آفتاب توصیه 
می‌شود. از ۱۰ صبح تا ۲ بعدازظهر ترجیحاً در محرض 
نور آفتاب قرار نگیرند و هیچ گاه از روش‌های 
برنزه‌کردن (tanning)‏ استفاده نکنند و حداقل سالی 
یک بار به پزشک مراجعه Males‏ 


(freckle, ephelide) کک‌ومک‎ 


به ماکول‌های پیگمانته‌ی کوچک با حدود مشخص 
گفته می‌شود که فقط در پوست در معرض نور آفتاب 


در افراد با پوست روشن دیده می‌شود" (شکل ۱۳-۹) 


ARREARS 


شکل :۱۴-۹٩‏ کک و مک. تعداد فراوان ضایعات را در 
گونه‌ی این فرد که پوست روشن و آفتاب‌خورده دارد 
مشاهده می کنید. 


اتیوپاتوژنز 

SS‏ و مک در افراد با موهای بلوند یا قرمز شایع‌تر 
است. این ضایعات معمولاً در زمان تولد وجود ندارند و 
طی سه سال اول زندگی ظاهر می‌شوند. ورائت 
اتوزومال WE‏ در انتقال این ضایعات مطرح شده 
است. هیپرپیگمانتاسیون در LS‏ و مک در نتیجه‌ی 
اف زايش ملانوژنز در اثر نور آفتاب و نیز انتقال 
ملان وزوم‌های افزایش‌یافته از ملانوسیت‌ها به 
کراتینوسیت‌ها ایجاد می‌شود(" 
mre‏ بالینی 
ایجاد می‌شود که عمدتاً شامل صورت» سطح پشتی 
اندازه‌ی آن oe‏ ۱ تا ۲ میلی‌متر است و رنگ آن بسته 


متغیر است ولی هیچ‌گاه به تیرگی خال جانک‌شنال یا 
oe‏ ۷ * ¥ 
لنتیگو Mash ces‏ کک و مک در زمستان کم‌رنگ‌تر 
هی شوه تعداد آن تا مدتی افزايش می‌یابد ولی در 
اواخر ژد کی رو به کاهش می‌رود. SS‏ 9 مک 
خوش‌خیم است و هیچ تمایلی به بدخیم‌شدن ندارد. از 
آن جا که وجود این ضایعات تظاهری از آسیب ناشی از 
نئوپلازی‌های ناشی از آفتاب در فرد باشد. افرادی AS‏ 
کک و مک شدید دارند ۶ برابر افراد دیگر مبتلا به 
emer :‏ \ 
ملانوم می‌شوندا؟ 
لنتیگو در تشخیص افتراقی SS‏ و مک قرار دارد. 
تیره‌تر از KS‏ و مک است. ممکن است در هر 
ناحیه‌ای از پوست دیده شود (نه فقط در نواحی آفتابی) 
و بدون تماس با نور آفتاب نیز پایدار باقی می‌ماند. در 
pppoe ea!‏ درکک و سکنه فقتط آقرآیشی 
پیگمانناسیون دیده می‌شود حال آن که در لنتیگو 
افزایش تعداد ملانوسیت‌ها نیز در اتصال درم و اپی‌درم 
۳ . 4 
دیده می‌شود!". SS‏ و مک در زنان و لنتیگو در مردان 
شایع‌تر است. KS‏ و مک (و نه لنتیگو) BLS yl‏ 
bg hws‏ رنه Bs ts tiny coat g go‏ 
پیشگیری و درمان 
از gl‏ جا که گنک و مک فر تایبا امین 
ماورای بنفش تیره‌تر می‌شود تماس حداقل با نور 
آفتاب و استفاده از ضدآفتاب توصیه می‌شود. 
بدین‌ترتیب هم از ایجاد SS‏ و مک‌های جدید و هم از 
تیره‌ترشدن SS‏ و مک‌های موجود جلوگیری می‌شود. 
از اثر مفید روشن‌کنندگی هیدروکینون و رتینوئیدهای 
موضعی (مانند ترتینوئین و تازاروتن) می‌توان استفاده 
کرد (ده ماه استفاده از ترتینوئین LY ech‏ بهبودی 
شده است) ly‏ ایجاد پاسخ یکنواخت مشکل Meal‏ 


<< 


فصل ۱۴: خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم ۱ 
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سس ای درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


هم‌چنین لیزرهای اختصاصی درمان پیگمان (مانند 
(Q-switched ruby laser‏ موثر است. پیلینگ 
(peeling)‏ شیمیایی با اسید گلیکولیک زیاد موثر 
نیست. نکته قابل توجه این که درمان‌های تخریبی 
می‌تواند ایجاد دیس‌پیگمانتاسیون کند که ممکن است 
نسبت به خود ضایعه اولیه برای بیمار آزاردهنده‌تر 
“ust‏ در عمل ابتدا از کرم‌های روشن‌کننده Wee‏ 
حاوی هیدروکینون dy‏ مدت چند ماه استفاده می‌شود و 
پس از آماده شدن پوست در صورت نیاز از روش‌های 
Joe ads‏ ری alent Ala li‏ با یبور 
استفاده می‌شود. احتمال عود مجدد در صورت تماس با 


نور آفتاب وجود Psy‏ 


café au lait لکه‌ی شیرقهوه (کافه اوله.‎ 
(spots 


ضایعه‌ی ماکولر یکنواخت قهوه‌ای روشن که 
اندازه‌ی آن از ۲۰۱۰/۵ ساننی‌متر متفیر است و 
می‌تواند در هر ناحیه‌ای از پوست دیده Mss‏ 
(شکل ۱۴-۱۰). 
اتیوپاتوژنز 

ممکن است در بدو تولد یا lel‏ کودکی بارز شود و 
با افزایش سن به نسبت رشد فرد اندازه‌ی آن نیز 
افزایش می‌یابد. هیپرپیگماتناسیون آن ناشی از افزایش 
ملانوژنز می‌باشد "۳۳ 
علایم بالینی 

معمولا به‌صورت ماکول يا پچ ۲ تا ۵ سانتی‌متری با 
حاشیه‌ی کاملاً مشخص با رنگ قهوه‌ای روشن تا تیره 
یکنواخت دیده می‌شود. در هر ale‏ از بدن به‌جز 
مخاطها به‌صورت منفرد یا متعدد می‌تواند دیده شود 
با توقف رشد ابت می‌ماند و هیچ تمایلی به 


شکل ۰۱۴-۱۰ لکه‌ی شیرقهوه. پچ پیگمانته با حدود 


بدخیم‌شدن ندارد. شکل ایزوله‌ی آن در جمعیت نرمال 
با بیماری‌های سیستمیک (مانند توروقییرومائیز) پاقد ۳ 
و خر افتراقی 

شایع‌ترین تشخیص‌های افتراقی شامل مراحل Js!‏ 
خال اسپایلوس (nevus spilus)‏ ملان-وز oS‏ 
هیپرپیگمانتاسیون پس از التهاب و خال ملانوسیتی 


پیشگیری و درمان 

هیدروکینون و محافظت از آقتاب هیچ تأثیری روی 
ضایعه ندارند. لیزرهای مختلف (مانند لیزر 
(Q-switched ruby‏ با نتایج متغیر استفاده شده است. 
خطرات لیزر شامل هیپر یا هیپوپیگمانتاسیون گرا 
اسکار» هیپرپیگمانتاسیون دائمی» عدم بهبودی کامل و 
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لنتیگکوی ساده 
common lentigo)‏ 
نتیگوی ساده یک ماکول قهوه‌ای است که در سن 


ok‏ شروع می‌شود (در مقایسه با لنتیگوی آفتابی) و 
۴و 


(lentigo simplex, 


تمایل زیلدی به نواحی در معرض نور آفتاب ندارد! 
(شکل ۱۴-۱۱). 
اتیوپاتوژنز 
لنتیگوها ضایعات ماکولر هیپرپیگماننه‌ی پوستی 
خوش‌خیم هستند که در اثر اشعه‌ی ماورای بنفش 
ایجاد می‌شوند. در طول سال پایدار می‌مانند (در 
زمستان محو نمی‌شوند) و در نمای میکروسکوپی 
افزايش تعداد ملانوسیت‌ها در اتصال درم و اپی‌درم 
مشاهده می‌شود. معمولا نتیگو را به انواعی تقسیم 
می‌کنند که شامل لنتیگ وی ساده و لنتیگوی آفتابی 
می‌باشد. در کل Juste‏ اصلی ایجاد کننده‌ی انواع 
لنتیگوها تماس obj‏ با اشعه‌ی ماورای بنفش طبیعی یا 
مصنوعی می‌باشد!؟؛ 
لنتیگوی ساده در همه‌ی نژادها دیده می‌شود, 


شکل ۱۴-۱۱:لنتیگوی ساده ماگول بیگباده که 
نسبت به کک و مک پررنگ‌تر و بزرگ‌تر است. 


معمولا در کودکی شروع می‌شود و در دههی دو و dus‏ 
فزایش می‌یابد.اکتر لنتیگوها پایدار باقی می‌مانند. 
گاهی به تعداد فراوان (eruptive)‏ در یک فرد ممکن 
الست دیده شود (lentiginosis)‏ ندر 1 لنتیگوهای 
متعدد در زمین‌ی برخی سندرم‌ها دیده می‌شوند (مانند 
کمپلکس کارنی» carney complex‏ (۳۶, در این 
سندرم‌ها لنتیگو همراه با اختلالات قلبی و ple‏ 
اختلالات رخ می‌دهد. در سندرم پوتز جگر لنتیگوهای 
پوستی مخاطی همراه با پولیپوز روده مشاهده می‌شود. 
در بمضی موارد ضایعات ماکولر پیگمانته ممکن 
است در مخاطها (دهان و ژنیتالیا) دیده شوند 
(mucosal melanosis/ genital lentiginosis)‏ 
cde‏ ایجاد gy!‏ ضایعات می‌تواند تروماء سیگاره یا زمیند 
خانوادگی باشد. گاهی cyl‏ ضایعات ماکولر پیگمانته 
خیلی پیگمانته و بزرگ و نامنظم هستند و شبیه 
ملانوم می‌باشند. بیمار باید تحت نظر باشد و بررسی 
جهت رد بدخیمی ضروری Meal‏ آستان‌ی بیوپسی 
ضایعات پیگمانت‌ی وولو sab‏ پایین باشد۳۳؛ 
علایم بالینی 
لنتیگوی ساده به‌صورت ماکول‌های پیگمانته‌ی 
یکنواخت قهوه‌ای روشن تا سیاه می‌باشد که می‌تواند 
در هر جایی از پوست بدن دیده شود (از جمله مخاطها 
و پوست کف دست و [ly‏ به شکل گرد یا بیضی با 
حاشیه مشخص و منظم باشد و اندازه‌ی کوچک‌تر از ۵ 
میلی‌متر Msi‏ 
تشخیص افتراقی 
خال ملانوسیتیک با لنتیگوی ساده در دو سر یک 
طیف قرار دارند. در نور مایل» مشاهده می‌شود که 
خطوط پوستی در خال به هم خورده‌اند. هم‌چنین 
لنتیگو اغلب کوچک‌تر از JB‏ است. اغلب افتراق از 
JE‏ جانکشنال یا مرکب بر اساس نمای بالینی ممکن 
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نیست. لنتیگوی آفتابی از لنتیگوی ساده اغلب بزرگ‌تر 
است و ارتباط مشخصی با آفتاب داره ولی این دو 
گاهی از یکدیگر قابل افتراق نیستند و این افتراق 
کاربرد زیادی نیز ندارد. SF‏ و مک از لنتیگو 
کم‌رنگ‌تر است» تعداد آن بیشتر و متراکم‌تر بوده با 
تماس با نور آفتاب تشدید می‌شود و در زمستان ناپدید 
می‌گردد. ملانوم و خونریزی زبر جلدی نیز از سایر 


تشخیص‌های افتراقی می‌بافیقد ۳ 


پیشگیری و درمان 

در کل مواردی که ظاهر خوش‌خیم دارنده نیاز به 
درمان ندارند چون ریسک ایجاد بدخیمی ندارند. 
ضایعات آکرال پا مخاطی باید به دقت ارزیابی شوند و 
اگر از نظر بالینی آتیپیک بودند جهت ارزیابی آتیبی 
ملائوسیت‌ها بیوپسی شوند. در موارد lentiginosis‏ 
که در کودکی و اوایل جوانی رخ دهد و در نواحی 
آفتاب خورده ABW‏ بررسی جهت رد بیم‌آری 
سیستمیک ضروری ۳۹ 


solar lentigines) وی آفتابی‎ Kaa 
(lentigo senilis 


لنتیگوی آفتابی ضایعه‌ی قهوه‌ای خوش‌خیمی است 
که در نواحی در معرض نور آفتاب پس از سن ۲۰ 
سالگی, به‌عنوان نشانه‌ای از تغییرات سنی ناشی از 
آفتاب (photoaging)‏ رخ Os, ys‏ (شکل ۱۴-۱۲). 
اتیوپا توژنز 

لنتیگوی آفتابی هم در افراد جوان و هم در افراد 
مسن دیده می‌شود. در نژاد سفیدپوست در سن بالا 
شیوع زیادی دارد )+24 افراد بالای ۶۰ سال) و شیوع 
آن با افزایش سن افزایش می‌یابد. در آسیایی‌ها شبوع 
gl‏ کم‌تر است. این ضایعات در اثر هیپرپلازی اپی‌درم 
همراه با تکثیر ملانوسیت‌ها و تجمع ملانین در 


کراتینوسیت‌ها در پاسخ به تماس مزمن با اشعه‌ی 


ماورای بنفش ایجاد می‌شوند!"؛ 


ple‏ بالینی 
ضایعات a‏ شکل ماکول‌های پیگمانته با حدود 
مشخص ۳ میلی‌متر تا ۲ سانتی‌متری هستند که 
معمولاًرنگ یکنواختی دارند. معمولا به‌صورت متعدد و 
در نواحی در تماس با نور آفتاب مثل صورت و پشت 


PY iy دست‌ها دیده‎ 


تشخیص افتراقی 
SS‏ و مک در سن پایین‌تر دیده می‌شود» SS)‏ 
روشن‌تر دارد و بیشتر در افراد موبور يا موقرمز و تیپ 
پوستی I‏ و I‏ رخ می‌دهد در حالی که لنتیگو در ۰ تا 
۰ سالگی ایجاد می‌شود» Sy‏ روشن تا تیره دارد و در 
هر نوع رنگ پوست رخ می‌دهد (در تیپ 1 و 11 شایع‌تر 
افزایش سن کم‌رنگ می‌شود ولی لنتیگو پایدار است. 
ورائت اتوزومال غالب که برای KS‏ و مک مطرح 
است در مورد لتتیگو وجود ندارد. لنتیگو بزرگ‌تر از 
SS‏ و مک است (۵-۱۵۶ در مقابل (\-dmm‏ 
سبورئیک کراتوزیس سطح کراتوتیک همراه با 
کیست‌های شاخی دارد. نوع مسطح آن در انتهای 


شکل ۱۴-۱۲ لنتیگوی آفتابی. ما کول‌های پیگمانته در 


نواحی در معرض IB‏ آفتاب. 


رل 
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دس را 
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طیفی قرار دارد که در سر دیگر طیف لنتیگوی آفتابی 
است. لنتیگوی ساده کوچک‌تر و پیگمانته‌تر از لنتیگوی 
آفتابی است» در کودکی ظاهر می‌شود و ارتباط آن با 
آفتاب کم‌تر است. اکتینیک کراتوزیس پیگمانته سطح 
خشن و پوسته‌دار دارد. لنتیگ_و مالیگنا 
maligna)‏ 0 پیگمانتاسیون چند رنگ دارد و 
حاشیه‌ی آن نامنظم اس" 
پیشگیری و درمان ۱ 
لنتیگوی آفتابی ضایعه‌ای خوش‌خیم است و اساسا 
جنبه‌ی زیبایی دارد cdg‏ وجود gl‏ نشان‌دهنده‌ی تماس 
مزمن با andl‏ ماورای بنفش می‌باشد که مستلزم آن 
است که بیمار از نظر سرطان‌های پوستی تحت نظر 
گرفته شود. مواد روشنکننده مثل هیدروکینون موثر 
نیست» هرچند اگر چندین ماه استفاده شود به‌طور 
موقت ضایعه را روشن می‌کند. کرایوتراپی بر اساس 
یک نظر خط اول درمان است ولی لیزر هم می‌تواند 


ضایعات ملانوسیتیک درمال 


چنان‌چه پیز پیش‌تر بیان od‏ خال‌های ملانوسیتیک 
اکتسابی معمولی از ملانوسیت‌های اپی‌درم منشاً 
می‌گیرند. ملانوسیت‌ها در دوران جنینی از ستیغ 
عصبی منشاً گرفته با گذشتن از درم به آپی‌درم 
مهاجرت می‌کنند و در اتصال درم و اپی‌درم باقی 
می‌مانند. ملانوسیت‌هایی که در درم Le‏ می‌مانند 
ممکن است تکثیر sub‏ و ضایعات پیگمانته درمال را 
ایجاد کنند. شایع‌ترین این ضایعات لکه‌ی مغولی» JE‏ 
اوتا و JE‏ آبی می‌باشند! 


(mongolian spot) لکه‌ی مغولی‎ 


بسیار موّثر باشد. دیس‌پیگمانتاسیون متعاقب این دو 
روش ممکن است رخ دهد. پیلینگ شیمیایی» درم 
ابریژن موضعی» ترتینوئین و آداپالن از pbs‏ درمان‌ها 
می‌باشند 

جهت پیش‌گیری از تشدید آسیب‌های آفتابی 
استفاده از ضدآفتاب» محافظت فیزیکی و محدودیت 
تماس با آفتاب توصیه می‌شود. بدین‌ترتیب لنتیگو تا 
حدی کم‌رنگ می‌شود و بروز ضایعات جدید نیز کم 
می‌شود. لنتیگو با گذشت زمان معمولاً تفییر خاصی 
نمی‌کند ولی در برخی موارد Soe‏ است به آهستگی 
در طول چندین سال (مثلاً ۳۰ سال) تبدیل به لنتیگو 
مالیگنا شود. به همین دلیل یک لنتیگوی آفتابی بزرگ 
با حدود مشخص روی صورت یک فرد جوان شاید 
بهتر باشد درمان شود. درموارد مشکوک aS)‏ ضایعه از 
نظر بلینی یکنواخت نیست) بیوپسی توصیه می‌شود 9( 


می‌شود که در ناحیه‌ی لومبوساکرال در بدو تولد در 
نوزاد طبیعی وجود 5,0" (شکل ۱۴۶-۱۳). 
اتیوپاتوژنز ۱ 
این ضایعه معمولا در بدو تولد یا در عرض چند 
هفته‌ی اول زندگی ظاهر می‌شود. در هر دو چنس 
یکسان است و معمولاً در اوایل کودکی محو می‌شود 
(ولی گاهی بیشتر می‌ماند)» لکه‌ی مغولی در آسیایی‌ها 
شایع‌تر است به‌طوری که اکثر نوزادان در آسیای 
شرقی با این لکه pie‏ می‌شوند. ولی در سفیدپوستان 
اروپایی این 4k‏ نادر است. در ایران شیوع ANY‏ 
گزارش شده است۳؟ 


o—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


فن .۳ 


شکل ۱۴-۱۳: لکهی مفولی. پیگمانتاسیون Sl‏ 
خاکستری در ناحیه‌ی Cady‏ در یک شیرخوار. 


مالائوسیت‌ها در هفته‌ی دهم جنینی در درم ظاهر 
می‌شوند و پس از آن یا به اپی‌درم مهاجرت می‌کنند یا 
دچار مرگ سلولی می‌شوند. در برخی نواحی پوست 
چنین اتفاقاتی نمی‌افتد (به خصوص در ناحیه‌ی 
ساکروم) و در درم عمقی ملانوسیت‌های دندریتیک 
به‌طور پراکنده باقی می‌مانند. رنگ آبی به علت وجود 
ملانوسیت‌ها در درم میانی و عمقی است (پدیده 
.(tyndall‏ طول‌موج‌های SVL‏ نور مثل قرمز» نارنجی 
و زره spins lish‏ از سطح پوست دارند و بازتاب 
بیشتر نورهای آبی و بنفش» پیگمانتاسیون درمال را به 


PP رنگ‌ها نشان می‌دهد‎ cyl 


pve‏ بالینی 
شایح‌ترین محل ایحاد bas‏ مغولی ناحیه‌ی 
لومبوساکرال است. نواحی کلاسیک تظاهر آن شامل 
ساکروکوک سیژیال, لومبار, باسن و سپس پشت 
می‌باشد. ضایعه به شکل پیگمانتاسیون مسطح نسبتا 


ساثتی‌متر یا بیشتر می‌بائد ۳3۳ 


فیس افترافی 

plo» og‏ ملانوسیتوزهای درم‌ال. 
مالفورماسیون‌های عروقی» همانژبوم و خون‌مردگی 
(contusion)‏ در تشیخص افتراقی قرار دارند. نمای 
مشخص بالینی اغلب باعث افتراق از تشخیص‌های 
فوق می‌شود So‏ در یک ناحیه‌ی غیرمعمول Mab‏ 
پیشگیری و درمان 

نیازی به درمان نیست" 
خال آبی (blue nevus)‏ 

JE‏ آبی خال گرد منظم و کمی برجسته می‌باشد 
که حاوی مقدار زیادی پیگمان در داخل درم است"؟ 
(شکل ۱۳-۱۴ 
اتیوپاتوژنز 

در واقع یک تومور خوش‌خیم ملانوسیت‌های درم 
eu‏ (و نه اتصال درم و اپی‌درم که در JE‏ معمولی 
اکتسابی دیده می‌شود) 1" در حالت عادی 
Lac wg Me‏ در نیمه‌ی دوم زندگی جنینی از درم 
ناپدید می‌شوند ولی تعدادی از آن‌ها در سره ساکروم و 


شکل ۱۴-۱۴: خال آبی. خال با ته‌رنگ آبی - 
خاکستری 


فصل ۱۴: خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم ).— 


پشت دست و پا باقی می‌مانند. لذا خال آبی در این 
نواحی پیشتر دیده می‌شود. رنگ آبی آن به علت اشر 
تیندال است (که در لکه‌ی مغولی شرح داده شد) 9 
این خال نسبتاً شایع!" و معمولا اکتسابی است و بروز 
آن معمولاً در کودکی و بلوغ است!"" JE‏ آبی معمولا 


7 باق یمان‎ Piha aay 


علایم ill‏ 
خال آبی معمولی (common blue nevus)‏ به 
ش باییل oe‏ باهته کته ان ایآ 
کوچک‌تر از ۱ سانتی‌متر است. این نوع بیشتر در پشت 

دست و پا دیده می‌شود و Vieni‏ منفرد Mul‏ 

خال آبی سلولی (cellular blue nevus)‏ به شکل 
ندول col‏ است که بین ۱ تا ۳ سانتی‌متر است. بیشتر 
در cowl‏ ساکروکوکسیژیال و سر دیده می‌شود!" و 
سن متوسط بروز آن ۴۰ سالگی است. JE‏ آبی سلولی 
ممکن است با ریسک SVL‏ ایجاد ملانوم همراه 
با 

خال آبی بدخیم (ملانوم ایجاد شده روی col JE‏ 
یا به شکل JE‏ آبی) در واقع نوع نادری از ملانوم 
پوستی است که اغلب روی cal JB‏ سلولی در سر" 
ایجاد می‌شود. تمایل به بزرگ‌شدن دارد و تا چندین 
سانتی‌متر می‌رسد و نمای مولتی ندولر ایجاد می‌کند و 
گاهی ay‏ غده لنفاوی متاستاز می‌دهد. در خال آبی 
سلولی به خصوص با ضایعات اقماری» JB‏ آبی بدخیم 
باید مد نظر Piast‏ 


تشخیص افتراقی 
شامل خالکوبی تروماتیک» ضایعه‌ی عروقی» 
ملانوم اولیه و خال Masco Seal‏ 


پیشگیری و درمان 
در ضایعه‌ی کوچک‌تر از ۱ سانتی‌متر که از نظر 
بالینی پایدار باشده نمای آتیپیک نداشته باشد و در 


متطقه‌ی آناتومیک تیپیک خال آبی قرار داشته باشد 
نیازی به برداشت جراحی نیست!" و می‌توان به علل 
زیبایی آن را برداشت. (" بررسی آسیب‌شناسی یک 
ندول آبی رنگ در موارد زیر توصیه می‌شود: 

۵ 2 یوت نی Steal‏ شنده اسمت۳ 

* اگر به JSS‏ مولتی‌ندولر یا پلاک‌مانند است"» 

SM 6‏ حال uit‏ است۳؛ 

* اگر از اطراف در حال گسترش استا؛ 

* اگر مادرزادی است!" یا 

* اگر بزرگ‌تر از یک سانتی‌متر استا" 

col JE‏ سلولی بهتر است کامل برداشته شود 
(جهت جلوگیری از عود و تفسیر غلط به خال آبی 
بدخیم» همین‌طور به Cle‏ خطر کم تبدیل‌شدن به 
pass‏ درمان موفقیت‌آمیز با لیزرهای 
Q-switched ruby‏ گزارش شنه است لا 


(ota nevus) Gol خال‎ 


پچ ea‏ قهوه‌ای Vio‏ یک‌طرفه 9 در صورت 
tly‏ که در آسیایی‌ها و سیه‌پوستان شایعتر Meal‏ 
(شکل (WENO‏ 
اتیوپاتوژنز 

ملانوسیت‌های دندریتیک در درم وجود دارند AS‏ 
تعداد آن‌ها از لکه‌ی منولی بیشتر و از SE‏ آبی کم‌تر 
Meal‏ 
علایم بالینی 

اغلب در شیرخوارگی یا حوالی بلوغ تظاهر می‌یابد و 
oo‏ ضایعه به محل توزیع دو شاخه‌ی اول 
عصب تری‌ژمینال تمایل دارد و بیش از همه در اطراف 
چشم ناحیه گیجگاهی» پیشانی» گونه. گوش» بینی و 
ملتحمه دیده می‌شود. در دو سوم بیماران یافته‌ی 


۱ 


ندرتاً بدخیمی در این ضایعه گزارش شده است she)‏ 


VF nee ۳۹ ۳۹ ۰‏ 
ملانوم پوست و چشم و مننژ) (۳۶, 


تشخیص افتراقی 

خال آبی در افتراق این خال قرار دارد که به‌صورت 
که اندازه‌ی کوچک‌تر از یک سانتی‌متر دارد. ملاسما 
نیز می‌تواند قهوه‌ای خاکستری باشد ولی در نواحی 
پوشیده‌ی صورت و در مخاطها دیده نمی‌شودا"؛ 
پیشگیری و درمان 

لیز رهای Q-switched‏ در درمان خال اوتا با 
موفقیت استفاده شده‌اند!". پاسخ درمانی معمولاً عالی 
است و عود پس از درمان کم است( با وجود 
نادربودن تغییرات بدخیمی, بیمارانی که درگیری چشم 
دارند YL‏ به دقت بیشتری تحت نظر باشند زیرا اکثر 


شکل ۱۴-۱۵:خال اوتا. پچ آبی -خاکستری 
یک‌طرفه در صورت. 


کاراکتریستیک به‌صورت درگیری اسکلرا در همان 


ملانوم‌های گزارش شده منشاً چشم داشته‌اند. ضایعات 
مشکوک (به‌خصوص ندول زیر جلدی که جدید ایجاد 
شده Bb (Cul‏ بیوپسی شود. متخصص چشم باید از 
نظر غربالگری گلوکوم و ملانوم چشمی بیمار را ویزیت 


. 2 ۳ را 3 : 4 1% را 

طرف مشهود است. گاهی گلوکوم گزارش شده است. کند. علایم نورولوژیک باید مورد بررسی قرار کرو ۱ 
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ملائوم یک بدخیمی سلول‌های مولد پیگمان 
(ملانوسیت‌ها) است که عمدتا در pyr cal‏ قرار دارند 
ولی علاوه‌بر آن در چشم» گوش» دستگاه گوارش» 
لپتومننژ و مخاط دهان و دستگاه تناسلی نیز وجود 
دارند. ملانوم تنها ZF‏ سرطان‌های پوست را شامل 
می‌شود ولی عامل بیشترین تعداد مرگ و میر 
سرطان‌های پوستی در سراسر دنیا است. تشخیص 
زودرس ملانوم با ضخامت کم بهترین راه کاهش 
مرگ و میر این تومور است!" 


tom 

در طی ۲۰ سال گذشته شیوع ملانوم در Ort‏ 
سفیدپوستان ۳ برابر شده cowl‏ در ایالات متحده 
امریکا در مردان پنجمین و در زنان ششمین سرطان 
Casal als‏ در سفیدپوستان ۷۰ برابر سیاه‌پوستان شیوع 
My to‏ 

بیشترین مورد ملانوم از استرالیا و نیوزیلند گزارش 
می‌شود!". ولی به‌طور IS‏ در ples‏ قسمت‌های دنیا در 
حال افزایش است. 
pili‏ عوامل مختلف بر بروز ملائوم: 
است. بومی‌های امریکا ۱/۲۰ سفیدپوستان مبتلا به 
ملائوم می‌شوند. بروز آن در افراد Hispanic‏ ۱/۶ 


سفیدپوستان است. با این JE‏ میزان مرگ و میر 
در بومیان امریکا و نژاد Hispanic‏ بالاتر است که 
این مسئله Vlas!‏ به علت شیوع بیشتر فرم آکرال 
ملانوم و نیز به Cle‏ پیشرفته‌تربودن بیماری در 
زمان تشخیص در این بیماران می‌باشد(۳؛ 


. جنس: در برخی آمارها ملانوم در زنان نسبت به 


مردان اندکی pals‏ گزارش مساق انستا: به‌طور 
کلی در زنان در سنین پایین‌تر و در مردان در سنین 


. سن: متوسط سن بروز در ملائوم در دهه‌ی شسشم 


زندگی است. ولی در یک بررسی در ایالات متحده 
در aly‏ ۲۰-۹ ساله بعد از سرطان سینه 


شایع‌ترین سرطان بوده است. 


. ابش آفتاب: تا dy‏ امروز پذیرفته شده که ریسک 


کلی بروز ملانوم در یک فرد به زمینه‌ی ژنتیکی و 
تابش آفتاب ارتباط دارد. هشتاد درصد موارد ملانوم 
در مناطقی دیده می‌شود که تابش آفتاب متناوب 
دارند. مواجهه با آفتاب به JSS‏ متناوب و سابقه‌ی 
حمام آفتاب و آفتاب‌سوختگی مکرر فاکتورهای 
خظر علالوم تقد با این خال نش آفتاب در 
بروز ملانوم دهه‌ها است که مورد بحث می‌باشد. 
چون این نقش در ایجاد ملان وم به خوبی 
سرطان‌های غیر ملانومی واضح نیست. محل‌های 


ET AF تاتاتا نالا لا تالا‎ ETSNUNOTON 


= 
فصل ۰۱۴ خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم 


شایع ملانوم نیز دقیقاً همان محل‌های مواجهه با 
ULSI‏ نیستند. به علاوه سن pg Fe‏ نیز از 
سرطان‌های غیر ملانومی پایین‌تر است. در 
سرطان‌های غیر ملانومی دوز تجمعی آفتاب نقش 
اساسی دارد درحالی که بیمار مبتلا dy‏ ملانوم 
مود لا فردی با پوست روشن که دارای سابقه‌ی در 
محیط بسته است ولی سابقه‌ی آفتاب‌سوختگی 
به‌خصوص فرم تاولی آن‌را در گذشته داشته است. 
ضدآفتاب و ملانوم: 
ضدآفتاب‌های دارای فیلتر شیمیایی عمدتاً UVB‏ را 
لوگ س کولس در pp Shey‏ 09۸ 2 
۸۰-۰ درصد اشعه‌ی ماوراء بنفش است کمتر موثرند. 
ضدآفتاب‌ها از قرمزی و آفتاب‌سوختگی پیشگیری 
می‌کنند ولی تطابق پوست با آفتاب را مهار می‌کنند. 
بنابراین استفاده‌ی آن‌ها ممکن است منجر به تماس 
طولانی با 11۷۸ شود بدون ایجاد قرمزی و 
آفت اب‌سوختگی و در نتیجه بیمار از مواجه دی 
طولانی‌تر با آفتاب خودداری نمی کند. 
بررسی‌های آزمایشگاهی نشان می‌دهد که ملانوم 
بیشتر در انر ۸ ایجاد می‌شود بن‌ابراین 
ضدآفتاب‌های با فیلتر UVB‏ به تنهایی ممکن است 
نتوانند از ملانوم جلوگیری کنند و به بیماران باید 
آموزش داد که از ضدآفتاب‌های دارای طیف حفاظتی 
وسیح استفاده کنند. 
نکته‌ی دوم اين است که ضدآفتاب ممکن است به 
فرد احساس GIT‏ مصون‌بودن کامل در مقابل LST‏ 
را بدهد و فرد نگرانی از مواجهه‌ی طولانی با LAT‏ 
نداشته باشد. پوشیدن کلاه و لباس مناسب و پرهیز از 
تماس با آفتاب از ضدآفتاب‌های شیمیایی موّثرتر است. 
ضدآفتاب‌های حاوی اکسید روی و دی‌اکسید تیتانیوم 


که نور را منعکس می‌کند به‌طور موّثر UVA‏ را بلوک 
کر )58( 
1 ۰ 


نار بخجه 


شایع‌ترین علامت آگاه‌کننده در ملانوم» یک خال 
جدید است که Lys‏ دچار تغییر شکل شده است. تغییر 
در aS,‏ افزایش اندازه یا غیر قرنی‌بودن حاشیه Sag‏ 
ضایعه‌ی پیگمانته در بیش از ۸۸۰ بیماران دیده 
می‌شود. علایمی مثل خونریزی» خارش» زخمی‌شدن و 
درد در یک ضایعه‌ی پیگمانته شیوع کمتری دارند. 
برداشتن خال‌های ملانوسیتیک برای پیشگیری از jon‏ 
ملانوم به‌صورت روتین توصیه نمی‌شود ولی در افرادی 
که خال‌های متعدد به‌خصوص فرم دیسیپلاستیک یا 
سابقه‌ی فامیلی ملانوم دارند باید اصول معاین‌ی خود 
را برای تشخیص زودرس ملانوم بیاموزند. 

اطلاعات فوق را می‌توان بر اساس معیارهای 
ABCDE‏ به بیماران آموزش داد: 

asymethry *‏ نیمه‌ی ضایعه روی نیمه‌ی دیگر 

irregularity *‏ 7 حاشیه‌ها مضرس؛ 
زک 1S‏ و ith | gill‏ 

variation *‏ ۲7 رنگ یکنواخت نیست و 
tes‏ است مایدهاتی از رزتگ‌های تهموهای» 
برنزه یا سیاه سفید. قرمز و آبی دیده شود. 

diameter *‏ مشخصه‌ی اصلی قطر بیش از ۶ 
میلی‌متر است گر چه بعضی از انواع ملانوم 
کوچک‌تر هستند. 

* تغییر شکل ضایعه در طول زمان Lb‏ مد نظر 
قرار گیرد ولی اهمیت این al‏ برای فرم‌های 
ندولر و غیر پیگمانته کم‌تر است. 
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انواع ملانوم 
چار فرم ب|لینی و بافت‌شناسی 
(clinicopathological)‏ ملانوم اولیهی پوستی 
شناخته شده است که عبارت‌اند از: 
(SSM) superficial spreading melanoma .\‏ 
(NM) nodular melanoma .Y‏ 
(LMM) lentigo maligna melanoma ۳‏ 
(ALM) acral lentigenous melanoma .¥‏ 
افتراق بین این فرم‌هابر اساس الگوی 
هیستولوژیک» محل آناتومیک و میزان صدمه‌ی ناشی 
از آفتاب است. 
(SSS) superficial spreading melanoma .‏ 
شایع‌ترین فرم ملانوم در افراد دارای پوست روشن 
است و بیشتر در سنین ۳۰-۵۰ سال دیده می‌شود. 
حدود ۷۰// ملانوم در افراد فوق است. در هر نقطه‌ای 
از پوست می‌تواند بروز کند. در مردان بیشتر در تنه و 
در زنان بیشتر در ساق پا تفق Asc oe‏ 
۳ موارد این فرم ملانوم روی خال AS‏ ظاهر 
sya.‏ از نظر بالینی به شکل ماکول قهوه‌ای تا 
سیاه با تنوع رنگ‌ها و حاشیه‌ی نامنظم ظاهر می‌شود. 
وجود ته‌رنگ قرمز نشانه‌ی آنژیوژنز و التهاب که 
نتیجه‌ی آن ظاهر Juicy‏ است. می‌باشد و علامت 


. در حدود 


توجه است. نواحی سفید خاکستری نشانه‌ی پس‌رفت 
Mle‏ قطر آن معمولاً بیش از ۶ میلی‌متر است و بعد 
از یک مرحله‌ی رشد افقی نسبتاً کند که در اين مرحله 
محدود به اپی‌درم یا درم پاپیلری است» مرحله‌ی رد 
سریع عمودی پیش می‌آید. اين مرحله با ظطهور ندول 
پس‌رفت را به شکل نواحی هیپوپیگمانته در قسمتی از 
ضایعه نشان می‌دهند که نشانه‌ی تداخل سیستم ایمنی 


میزبان است. هی ستوپاتولوژی این فرم وجود 


ملانوسیت‌های آتیپیک با الگو پاژتویید را داخل آپی‌درم 
نشان می‌دهد. 
۲ ملائوم ندولر (nodular melanoma)‏ 

دومین فرم شایع ملانوم پوستی در افراد دارای 
پوست روشن است. در دهه‌ی پنجم و ششم عمر 
بیشتر دیده 0 PPA), is‏ ۱۵-۰ درصد ملانوم را در 
بر می‌گیرد. در هر نقطه از پوست ظاهر می‌شود. وی 
تنه و سر و گردن جزء نواحی شایع هستند!۳" و در 
مردان شایع‌تر از زنان اس" این ضایعات رشد سریع 
دارند و احتمال این‌که با فرم ضخیم‌تر ظاهر شوند و 
پیش‌آگهی بنتری tele Pitas it ap stl atthe‏ 
شکل ندول آبی تا سیاه گاه قرمزرنگ یا Saye‏ 
پوست تظاهر می‌کند که ممکن است خونریزی کند یا 
زخمی شود. این نوع ملانوم پیگمانتاسیون حاشیه‌ای 
قابل ملاحظه ندارد و نباید با ندولی که در فرم SSM‏ 
ظاهر می‌شود اشتباه شود. فرم آملانوتیک آن که 
هم‌رنگ پوست است در ۸//- AVA‏ موارد دیده 
می‌شود که بیش از le‏ فرم‌ها تشخیص غلط داده 
می‌شود چون ممکن است شبیه تاول خونی یا آنزیوم 
یا "نووس‌درمال" کراتوزسبورئیک یا درماتوفیبروم 
“sh‏ معتقدند که ملانوم ندولر از ابتدا با رشد 
عمودی بدون فاز مقدماتی افقی رشد می‌کند. علایم 
هشداردهنده ABCDE‏ را ندارد و بنابراین تشخیص 
زودرس آن مشکل است. از نظر هیستولوژی فاز رشد 
افقی دیده نمی‌شود. 
(LLM) lentigo maligna melanoma .Y"‏ 

این فرم بیشتر در دهه‌ی هفتم عمر مشاهده 
می‌شود و حداکثر تا ۱۵/ موارد ملانوم را در 
برمی‌گیرد. معمولاً در پوست نواحی در مصرض نور 
عموماً صورت و به‌طور شایع روی بینی و گونه دیده 


می‌شودا"* 7/۱۰ موارد در pls‏ نقاط در محرض نور 


۲) 


ظاهر می‌شود" فاز رشد افقی طولانی دارد که در این 
مرحله lentigo maligna‏ یا فرکل هوچینسون 
freckle)‏ 5 خوان ده می‌شود. در 
مقایسه با فاز رشد افقی SSM‏ دوره‌ی طولانی‌تری 
Peal‏ که ممکن Seal‏ 0-۷۰ سال lel‏ بک شید در 
این مرحله به شکل پلاک غیر قرنیه با حاشیه نامنظم 
فهوه‌ای تا سیاه و با تنوع رنگ دیده می‌شود. تنوع 
رنگ آن از SSM‏ کمتر است. تومور Gree‏ در مرکز 
ضایعه پیدا می‌شود. ریسک پیداشدن 1۷۲ با 
افزایش سن زیاد می‌شود ولی در کل فقط ۴/۷ موارد 
به L.M.M‏ تبدیل هی DFP gs‏ وقتی به مرحله‌ی 
تومور برسد ممکن است شبیه فرم‌های دیگر ملانوم 
شود. پروگنوز این فرم بهتر از lo‏ فرم‌های ملانوم 
نیست و به ضخامت تومور ارتباط دارد(ه, ازنظر 
هیستوپاتولوژی» پرولیفراسیون ملانوسیت‌ها Grae‏ به 
شکل جانک‌شنال و انبوه دیده می‌شود که به 
ساختمان‌های ضمائم گسترش atl,‏ است. یک یافته‌ی 
واضح و برجسته وجود الاستوز آفتابی است. 


(ALM) acral lentigenous melanoma ۴‏ 
این فرم در افراد با پوست روشن نادرترین فرم 
ملانوم است (۸//-۲//" ولی در افراد با پهست تیره 
شیوع تم بسالایی درد در آمارهت‌ای سختلسف 
۷-۹ انواع ملانوم این افراد را شامل می‌ش ود( 
۵ ملانوم افراد آسیایی از این نوع است که احتمالا 
به علت کمتربودن ملانوم وابسته به آفتاب در این 


ی تا ۴ 


. درصد قابل توجهی از این ملانوم در 
مرحله‌ی پیشرفته تشخیص داده می‌شود که شاید به 
cle‏ مشکل‌بودن افتراق بالینی از ضایعات خوش‌خیم و 
مشکل‌بودن در نواخی انتهایی Plead‏ ملانو 

ماتریکس ناخن ممکن است به‌شکل melanonychia‏ 
طولی یا هیپرپیگمانتاسیونی که تا hyponychium‏ با 


adh گسترش‎ SL طرفی ناخن یا پروگزیمال‎ oF 
تظاهر کند. بروز ناگهانی پیگمانناسیون در چین‎ 
پروگزیمال ناخن علامت هوچینسون نامیده می‌شود و‎ 
را بر‎ BL قوی به‌وجود ملانوم ماتریکس‎ Ob 
Peal, oe 

در ایران به نظر می‌رسد. شایع‌ترین فرم آکرال 
است و در بررسی‌ها در اندام تحتانی شایع‌تر است(۷؟ 

ملاضوم آملانوپیسک: خوشبختانه اکثریت موارد 
ملانوم پیگمانته هستند که از نظر بالینی به تشخیص 
کمک می‌کند. فرمی که از نظر بالینی پیگمان نداشته 
باشد فرم آملانوتیک خوانده می‌شود. هر ۴ فرم 
هیستولوژیک ملانوم می‌تواند آملانوتیک باشند. از نظر 
پیش‌آگهی این فرم با فرم پیگمانته تفاوتی نداردا"" 

فرم‌های pli‏ در ملانوم: AV‏ موارد ملانوم را 
شامل می‌شوند و شامل ملانوم برخاسته از نووس 
مادرزادی» ملانوم مخاطیء ملانوم چشمی» خا ل آبی 
بدخیم و ملانوم دسموپلاستیک می‌باشندا"" 


ملانوم در کودکان 

WS‏ فر کودکان glial‏ است,و ۱-۲ دود 
بدخیمی‌های کودکان را شامل می‌شود. ممکن است 
به‌صورت «Adal‏ روی یک خال مادرزادی ملانوسیتیک 
یا با انتقال از مادر از طریق جفت ظاهر شود. از سال 
۵ مورد ملان وم مادرزادی Ly‏ شسیرخواری 
sls‏ شاه اس 

عوامل خطرساز ملانوم در کودکان همانند بالفین 
است. xrodema pigmentosum‏ و خال مادرزادی 
ملانوسیتیک بزرگ از عوامل ایجاد ملانوم درسنین 
قبل از بلوغ هستند" هیستولوژی ملانوم کودکان 
شبیه بالغین است. افتراق ملانوم از خال spitz‏ گاه 
خیلی مشکل و محل بحث است" کلاً پیش‌آگهی و 
طول عمر بیماران بعد از تشخیص بستگی به مرحله‌ی 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


بیماری (مشابه بالغین) دارد و درمان نیز همانند 
بزرگسالان esa!‏ 
ضایعات خوش‌خیم مشابه ملانوم 

خال‌های ملانوسیتیک کراتوز سبورئیک آنژیوم و 
درماتوفیبروم ممکن است شبیه ملانوم باشند که در 
این موارد بایستی بیوپسی انجام شود. black heal‏ 
coals‏ ناشی از تروما است و معصولا فر کف پا 
به خصوص پاشنه ایجاد می‌شود و می‌تواند شبیه ملانوم 


Myst 


تشخ ملانوم 


ly‏ تشخیص ملانوم بایستی مراحل زیر طی 
شود: 

معاینه‌ی بالینی همراه بزرگ‌نمایی و درموسکوپی: 
تشخیص زودرس ملانوم می‌تواند با افزايش طول عمر 
بیماران همراه باشد. تاریخچه‌ی تغییر رنگ و شکل و 
اندازه‌ی ضایعه در Job‏ ماه‌های اخیر مهم‌ترین علامت 
Meu‏ آگاهی‌دادن عمومی در مورد ABCDE‏ 
بایستی مورد توجه باشد. افراد در معرض خطر SVL‏ 
ملانوم (افراد با سابقه‌ی فامیلی یا شخص ملانوم. افراد 
دارای خال‌های obj‏ يا خال‌های دیسپلاستیک) باید 
معاینانته ور بووسی‌های Pipe Sag Sela de alongs‏ 

درموسکوپی: در واقع درموسکوپی یک نوع 
میکروسکوپی سطحی پوست است. اکثر موارد ضایعات 
ملائوسیتیک را می‌توان به‌صورت بالینی تشخیص 
Mal‏ ولسی بعضی ضایعات fits‏ سبورئیک 
کراتوزیس‌های پیگمانته که از نظر بالینی تشخیص 
آن‌ها مشکل است» درموسکوپی یک روش با ارزش و 
سریع برای افتراق آن‌ها به شمار ogy ce‏ برای 
افتراق ضایعات غیر ملانوسیتیک مشابه ملانوم از 


درموسکوپی می‌توان کمک گرفت. و در مرحله‌ی دوم 


درموسکوپی می‌تواند ضایعه‌ی ملانوسیتی خوش‌خیم را 
از ملانوم با وجود پاترن‌های مرتبط به ملانوم تا حد 
زیادی افتراق sas.‏ 

بیوپسی: در صورت امکان ضایعه بایستی به‌صورت 
کامل با حاشیه‌ی ۲-۳ میلی‌متر از پوست سالم برداشته 
شود. بیوپسی incisional‏ روی survival‏ اثری ندارد. 
وقتی ظن به ملانوم کم باشد یا ضایعه بزرگ Ly‏ 
برداشتن کامل pe‏ ممکن باشد پانچ بیوپسی توصیه 
می‌شود. بیوپسی بایستی از عمیق‌ترین ناحیه‌ی تومور 
انجام شود. بیوپیسی 6 توصیه نمی‌شود چون 
ین اس با این روش دقیق تست( 
طبقه‌بندی (staging)‏ 

قبلاً ملانوم به فرم لوکال» رژیونال و distant‏ 
تقسیم‌بندی می‌شد. 

در سال ۳۰۰۰ توسط 
committee on cancer (AJCE)‏ معیارها را بررسی 
و تقسیم‌بندی کردند و در سال ۲۰۰۲ چاپ شد و در 
حال حاضر مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

پیش‌آگهی: پیش‌آگهی ملانوم بستگی به مرحله 
(stage)‏ زمان تشخیص دارد. در بیمار دارای ملانوم 
لوکالیزه بدون درگیری غدد لنفاوی و متاستاز دور 
پیش‌آگهی خوب است. علاوه‌بر این معیارهای بالینی 
نیز در este ss‏ دخالت دارد از قبیل: 

٩‏ جنس: در مردان پیش‌آگهی بدتراست. 

* سن: در سن بالا پیشآگهی بدتراست. 

* محل آناتومیک: سر و گردن پیش‌آگهی بدتر از 

اننام‌ها است: 


american joint 


¢ هی ستوپاتولوژی: پاتولوژی gold standard‏ 
برای تشخیص ملانوم است. علی‌رغم این که 
ملانوسیتیک آسان است گاه افتراق یک خال 


TATION 


AUS ET SYN eed LGN OT OD MTD aD EUAN PO POD EET ASTD TO TCT 


فصل VF‏ خال‌های ملانوسیتی و ملانوم بدخیم 


ملانوسیتیک از ملانوم اشکالات تشخیص و 
بحث‌های فراوانی را به‌وجود می‌آورد. 


micro staging‏ در ملان_وم dol‏ ضخامت 
۷ (عمق تهساجم) قوی‌ترین علامت 
پیش گویی کننده برای Survival‏ است. 

این ضخامت بر حسب میلی‌متر از سقف لایه‌ی 
گرانولر تا عمیق‌ترین ناحیه‌ی نفوذ تومور اندازه‌گیری 
می‌شود و با میکرومتر چشمی اندازه‌گیری می‌گردد. 
علاوه‌بر اين clark level‏ انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها؛ 
پس‌رفت» pal‏ عروقی و ضایعات اقماری 
میکروسکوپیک نیز مورد توجه قرار می‌گیرند. ضخامت 
تومور و وجود آولسراسیون مشخصه‌های اصلی هستند. 
clark level‏ سطح تهاجم تومور رانشان می‌دهداه۲9۳, 

* 1 [6۷6]: محدود به اپی‌درم (insitu)‏ 

Level 1] *‏ تهاجم به درم پاپیلری 

‘Level Il *‏ پرکردن درم پاپیلری تا اتصال درم 

رتیکولر 
Level IV ۶‏ تهاجم به درم رتیکولر 
Level ۷ *‏ تهاجم به چربی 


با مجموعه‌ی عوامل فوق staging‏ ملانوم حاصبل 
می‌شود. 


درمان 


sstage I ,]1 ao! درمان ملانوم‎ 

در یک ضایعه‌ی مشکوک به ملانوم, چنانچه گفته 
شد. روش ایده‌آل بیوپسی excisional‏ با حاشیه‌ی 
کافی است. Lay»‏ نشان دلده که بیوپسسی 
insicional‏ اثر منفی روی surrival‏ ندارد. با این حال 
ol‏ روش باید استثنااً در مورد تومورهای بزرگ pad‏ 
قابل برداشتن کامل انجام شود. 


x‏ از تشخیص هیستولوژیک ملانوم. ضایعه 
بایستی مجدداً بر اساس ضخامت breslow‏ با 
حاشیه‌ی کافی بر داشته شود (۲-۵ سانتی متر). 

پیگیری بیماران به خاطر احتمال بروز ملانوم بعدی 
معاین‌ی خود بایستی آموزش داد" 

۳ ماه به مدت ۲-۵ سال پیگیری توصیه Mya ge‏ 
درمان ogo‏ متاستاتیک رزیونال 111 stage‏ 
متاستاز ملانوم معمولاً ناحیه‌ای و علاوهبر نقاط 
۵ 
ملائوم اولیه است(*؛ 
از آنجاتی که ملانوم یک تومور ایمونولوژیک است 
و در تومور adel‏ پس‌رفت وابسته به ایمونیته مشاهده 
می‌شود. داروهای بیولوژیک در اين مرحله از بیماری 
> کار رکنه و تخربیانی نیز موجود است. . 
اینترفرون » به نظر می‌رسد طول pas‏ بیماران را 
دوز بالای اینترفرون 028 در دو مطالعه به کار 
رفته و اثرات خوبی داشته است( 
از داروهای بیولوژیک جدید anti-CTLA4‏ 
95 ب‌نام‌ای ipilimumab‏ و 
ticilumumab‏ به کار رفته‌اند. 
واکسن‌های مختلف به شکل تک‌ماده با چندین 
ماده نیز در تعدادی از بیماران به کار رفته ولی 
متأسفانه هنوز واکسن مشخص با نتیجه‌ی قابل قبول 
پیششهاد نشده است۳ 
اینترلو کین ۲ نیز در فاز 11 مطالعات بالینی به کار 
رفته ولی هنوز دارو وارد فاز TIT‏ نشده است. 
درمان ملانوم با متاستاز دوررس (stage TV)‏ 
در این مرحله هیچ کموتراپی واحدی توصیه نشده 
است. ماده‌ی کموتراپی انتخاب فعلی dacarbazine‏ 
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درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


است. temozolomide‏ نیز به کار رفته است و هم که متاستاز مغزی دارند و کاندیدای درمان سیستمیک 


سنگ dacarbazine‏ شناخته شده است. در بیمارانی هستند درمان ارجح است(". 
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آ کنه 


۵ بیماری‌های غدد ضمیمه‌ای پوست ۱ 


دکتر سیمین سریزدی, دکتر زهرا رهنما 


آکنه ولگاریس بیماری التهابی مزمن واحدهای 
پیلوسباسه است که فاکتورهای متعدد در بروز آن 
دخالت دارند. cy!‏ بیماری خاص انسان است و در سایر 
رده‌های پستانداران مشاهده نمی‌شود. آکنه Viens‏ در 
حوالی سن بلوغ بروز نموده و در مدت ۱۲- ۶ سال 
بهبود خودبه‌خود دارد و یکی از شایع‌ترین علل 
مراجعه‌ی بیماران به متخصصین پوست می‌باشد. 


شیوع بیماری 


شیوع بیماری در سن بلوغ به قدری است که برخی 
بروز آن را طبیعی تلقی می‌کند. با وجودی که آکنه 
به‌عنوان بیماری سن بلوغ شناخته می‌شود ولی 
مشاهدات Wl‏ نشان می‌دهد که بیماری در نوزادان 
IS‏ از ow‏ بلوغ و بالفین نیز دیده می‌شود که هر کدام 
از این سنین شیوع و علایم بالینی متفاوتی دارد. در 
مورد این که LT‏ بروز آکنه در نوزادی و شیرخوارگی 
عامل مساعد کننده‌ای برای ایجاد UST‏ در سن بلوغ 
است نظریه‌ای اثبات نشده است. شیوع AST‏ در سنین 
۱۲-۴ سالگی ۸۵/ Cowl‏ و در ۸۱۲ خانم‌ها و UN‏ 


آقایان می‌تواند تا سن ۴۴ سالگی ادامه یابد(! 

شیوع آکنه در افراد مبتلا به اگزمای آتوپیک کمتر 
موارد هیپرآندروژنی و هیپرکورتیزولیسم و بلوغ زودرس 
بیشتر ات 


پاتوژنز 
اثر فاکتورهای متعدد Bb‏ و خارجی بر روی 
واحدهای پیلوسباسه باعث بروز آکنه می‌شود از این رو 
شناخت فیزیولوژی و آناتومی غدد سباسه برای درک 
بهتر پاتوژنز آکنه ضروری است. 
واحد پیلوسباسه 
Joly‏ پیلوسباسه از غده‌ی سباسه و فولیکول مو 
تشکیل شده است. غدد سباسدی آزاد و مجزا از 
فولیکول مو Lid‏ در Lact‏ و سطوح مخاطی دیده 
می‌شود و در بقیه‌ی نواحی بدن غدد سباسه وابسته به 
فولیکول مو بوده. سبوم را به داخل قسمت انفاندیبولوم 
فولیکول مو ترشح می‌نماید. 


واحدهای پیلوسباسه در همه‌ی نواحی پوست به جز 
کف دست و پا وجود دارند و اندازه و تعداد Lag]‏ در 
نواحی مختلف بدن متفاوت است. بیشترین میزان در 
قسمت میانی صورت Vere”‏ و در بقیه‌ی نواحی بدن 
کمتر از ۱۰۰/۵۴ است. ترشح غدد سباسه از Gaye‏ 
هالوکرین است. میزان ترشح سبوم از تولد تا ۶ ماه اول 
زندگی کاهش يافته و تا سن بلوغ ثابت می‌ماند و بعد 
از بلوغ ترشح آن افزایش می‌یابد. اين افزایش ترشح 
سبوم We‏ یک‌سال قبل از بروز سایر علایم بلوغ ایجاد 
می‌شود. حداکثر میزان ترشح سبوم در بیست سالگی 
است و سپس با افزايش سن در هر دهه در خانم‌ها 
۲ در آقایان با ۲۲ کاهش ترشح سبوم دیده 
می‌شود. مهم‌ترین عامل کنترل کننده‌ی ترشح سبوم 
آندروژن‌ها می‌باشند. گیرنده‌های آن‌دروژن در 
سلول‌های LY‏ بازال غدد سباسه و غلاف خارجی 
فولیکول مو وجود دارند. این گیرنده‌ها به تستوسترون 
و دی هیدروتستوسترون حساس هستند"" تمایل دی 
هیدروتستوسترون به این گیرنده‌ها ۵ تا ۱۰ بار بیش از 
تستوسترون است و به‌نظر می‌آید آندروژن hel‏ در 
ترشح سبوم Meal‏ 

استروژن از طریق برعکسکردن اثر آندروژن در 
موضع غدد سباسه و وقفه‌ی تولید آندروژن از گنادها 
می‌تواند ترشح سبوم را کاهش دهد ولی میزان 
استروژنی که برای کاهش سبوم لازم است به مراتب 
از میزان استروژن لازم برای ایجاد وقفه در 
تخمک گذاری بالاتر است. 

هرچند به واسطه شیوع بالای بیماری نمی‌توان 
میزان تأثیر عامل ژنتیک را به‌طور دقیق معلوم کرد 
ولی Cob‏ شده است که تعداد و اندازه‌ی غدد سباسه در 
هر فرد به‌طور ارئی تعیین می‌شود. در مبتلایان به آکنه 
ندولوکیستیک سابقه‌ی فامیلی بسیار واضح است و 


به‌نظر می‌آید ارث در شدت UST‏ زمان بروز آکنه و 
ایجاد اسکار نهایی آن دخیل است. از اين رو می‌توان 
گفت که در یک زمینه‌ی مستعد ژنتیک و تحت تأثیر 
آندروژن‌ها چهار عامل اساسی باعث بروز آکنه می‌شود 
که عبارتند از: 

افزایش شاخی‌شدن مجرای فولیکول 

۲ افزايش ترشح سبوم 

۳ افزايش تکثیر باکتری‌های موجود در فولیکول 

۴ ایجاد پدیده‌ی التهاب 


افزايش شاخی‌شدن مجرای فولیکول 

cule‏ قدم در ایجاد آکنه تشکیل میکروکومدون 
است. به علت افزایش شاخی‌شدن و افزايش چسبندگی 
سلول‌های شاخی در قسمت بالای Sous stil‏ 
سلول‌های شاخی تجمع يافته و میکروکومدون ایجاد 
می‌نماید که باعث مسدودشدن مجرای پیلوسباسه 
می‌شود. میکروکومدون یک ضایعه‌ی میکروسکوپی 
است و از لحاظ بالینی ضایعه ایجاد نمی‌کند و می‌تواند 
به کومدون jb‏ یا کومدون بسته با ضایعه‌ی التهابی 
تبدیل شود. 
افزایش ترشح سبوم 

وجود غدد سباسه‌ی فعال sly‏ ایجاد بیماری لازم 
است و در بیماران اعم از زن و مرد افزایش ترشح سبوم 
دیده می‌شود که ارتباط مستقیمی با شدت آکنه دارد. 


افزايش تکثیر باکتری‌ها 
پروپیونی باکتریوم آکنه و به میزان کمتر پروپیونی 


گرانولوزم (P.granulosum)‏ و به‌ن درت پروپیونی 
باکتریوم پاروم (P-parvum)‏ در بروز آکنه دخالت 
دارند. این باکتری‌ها بی‌هوازی و فلور نرمال فولیک‌ول 
هستند و پورفیرین ترشح می‌نمایند و با لامپ وود 
فلورسانس نشان می‌دهند. هر چند تعداد این باکتری‌ها 
در مبتلایان به آکنه زیاد می‌شود ولی ارتباط مستقیمی 


SLTCO TS CSEREECDESTSGTRL‏ سا دا 


وتات ات تاک ته ات1۳ تاتات) 017111015 


بین تعداد آن‌ها و شلات گنه وجود My tas‏ 


بیماری‌زایی این باکتری‌ها 4 خواص متعدد از جمله 
ایجاد لیپاز و آنزیم‌هایی که منجر به پاره‌شدن کومدون 
و ایجاد مدیاتورهای التهابی می‌شود مربوط است. 
lel‏ 
معمولاً بهدنبال پار‌شدن مجرای فولیکول التهاب 

ایحاد می‌شود. هر چند که امروزه CO‏ شده که در 
مراحل اولیه و حتی قبل از پار‌شدن مجرای فولیکول 
هم به درجاتی التهاب وجود دارد و تعداد سلول‌های 
CD+ T‏ و فعالیت TH]‏ قبل از هیپرکراتینیزاسیون 
مجرا هم بالا است" نوع واکنش التهابی در ضایعات 
مختلف بالینی متفاوت است. در پوستول‌ها نوتروفیل 
زیاد است و در پاپول و ندول و کیست» سلول‌های 
T helper‏ و ژانت جسم خارجی دیده می‌شود. نوع 
التهاب در ایجاد اسکار She‏ است و در واکنش التهابی 
غیر اختصاصی adel‏ احتمال بروز اسکار کمتر است 
درحالی که واکنش التهابی تاخیری و اختصاصی بیشتر 
منجر به ایجاد اسکار می‌کودا؟ 


علایم بالینی 

آکنه بیماری چند شکلی (polymorphic)‏ است که 
در آن ضایعات به اشکال مختلف کوسدون» ماکول, 
پوستول» ندول و کیست دیده می‌شود. در یک بیمار 
معمولا چند نوع ضایعه به‌طور هم‌زمان دیده می‌شود 
هر چند که در سیر بیماری یک نوع ضایعه بیشتر و 
مشخص‌تر است. شایع‌ترین محل بروز ضایعات آکنه 
صورت و بعد از آن با شیوع کمتر در قسمت فوقانی 
پشت. سینه و بازوها ضایعات دیده می‌شوند. روی 
صورت در پیشانی» بینی» چانه و گونه‌ها ضایعات دیده 
می‌شود. دور چشم‌ها و دهان ضایعات کمتر دیده 
می‌شوند. ضایعات آکنه از لحاظ بالینی به دو دسته 
تقسیم می‌شوند: ۱) غیرالتهابی» ۲) التهابی. 
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ضایعات غیرالتهابی 

شامل کومدون بسته یا سرسفید و کومدون باز یا 
سرسیاه است. کومدون بسته. پاپول کوچک حدود یک 
میلی‌متر است که رنگ پوست بوده و منفذ فولیکول در 
آن واضح نیست و با چشم غیر مسلح به راحتی دیده 
نمی‌شود ولی در لمس یا کشیدن پوست اطراف ضایعه 
واضح می‌شود. در کومدون سرسیاه, منفذ واضح و 
سیاه‌رنگ دیده می‌شود. ملانین و لیبد اکسیده عامل 
ایجاد رنگ سیاه Mess‏ 


ضایعات التیهابی 
از ضایعه‌ی غیر الهابی ایجاد می‌شوند و بسته به 
شدت التهاب می‌تواند به فرم پاپول پوستول. ندول و 
کیست باشد. پاپول‌ها قرمزرنگ و به اندازه‌ی ۱ تا ۵ 
میلی‌متر است. پوستول‌ها با اندازه‌ی مشابه و حاوی 
چرک استریل است. جدول ۱۵-۱ علایم بالينی آکنه 
در سنین مختلف براساس شکل ضایعه, محل بروز و 
شیوع ضایعه در دو جنس مذکر و موّنث را نشان می‌دهد. 
انواع آ کنه 
آکنه فولمینانت Acne fulminant‏ 
شدیدترین فرم آکنه‌ی ندولو کیستیک است که با 
شروع ناگهانی ضایعات کیستیک و تب همراه است. در 
پسرهای جوان دیده می‌شود که قبل از بروز این نوع 
آکنه, آکنه‌ی متوسط یا خفیف داشته‌اند. این فرم از 
آکنه بدون درمان منجر به بروز اسکار می‌شود. 
در این فرم آکنه» ضایعات لیتیک استخوانی می‌تواند 
ol pom‏ تظاهرات پوستی بروز نماید. این ضایعات لیتیک 
استخوانی ابتدا در جناغ و ترقوه و بعاً ممکن است در 
ساير مفاصل و استخوان‌ها دیده شود. تب 
هپاتواسپلنومگالی» آرترالژی و میالژی نیز دیده می‌شود. 
در درمان اين فرم استروئید به همراه ایزوتره‌تینوئین و 
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— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


جدول 10-1 علایم بالینی 4ST‏ در سنین مختلف. 


جنس بیمار شکل ضایعه محل بروز ضایعه گروه سنی بیمار 
4 هر دو جنس ۰ ٩‏ کومدون 4 بینی» گونه‌هاه 4 نوزادی 

٩‏ مذکر 4 ضایعات ٩ kdl‏ صورت 4 شیرخوارگی 
4 هر دو جنس ۰ ٩‏ کومدون 4 قسمت میانی صورت  ٩‏ قبل از بلوغ 
4 هر دو جنس .۰ ٩‏ ضایعات التهابی و غیر التهابی. 4٩‏ صورت و تنه » بلوغ 

Cage 4‏ 4 ضایعه‌ی التهابی 4 اطراف ail‏ 4 بالغین 


آنتی‌بیوتیک ضروری است هر چند آکنه فولمینانت در افتراق با ضایعات آکنه قرار می‌گیرد که در جدول 
متعاقب مصرف ایزوتره‌تینوئین هم ذکر شده است". ۰ ۱۵-۲ به‌طور خلاصه ذکر شده‌اند. 
داپسون هم در دزمان این توع آکنه دکر شنفه eal‏ 
آکنه کونگلوباتا (acne conglobata)‏ 

فرم شدید آکنه‌ی ندولو کیستیک است که علایم 
سیستمیک Ay‏ همراه ندارد. 
as‏ مکانیکا (acne mechanica)‏ 

این نوع آکنه انوبه Ay‏ مسدودشدن منافذ 
پیلوسباسه با ترومای مکرر مکانیکی ایجاد می‌شود و 


درمان 


هرچند آکنه سیر خودبه‌خود بهبودیابنده دارد ولی با 
توجه به سن بروز بیماری و ایجاد مسائل روحی و روانی 
ناشی از ضایعات و برای پیشگیری از اسکار دائمی شروع 
درمان مناسب ضروری است. در جدول ۱۵-۳ خلاصه 
نکات مهمی را که در معاینه‌ی فیزیکی و تاربخچه‌ی 
بیماری برای تصمیم‌گیری جهت انتخاب نوع درمان 


ابتدا به فرم کومدون دیده می‌شوند. 
آکنه داروبی 
تسد زیادیی از خاروها می‌توانند ضایعانته شبیه آکنه 
ایجاد نمایند از جمله استروئیدهاه فنی‌توئین» لیتیوم. ole‏ 
برم و وقفه‌دهنده‌های فاکتور رشد اپی‌درم. 
آکنه شغلی 
در افرادی که در تماس بامواد روغنی» 
هیدوروکربن‌های ai IS‏ و مشتقات تار هستند دیده 
می‌شود. فرم خاص آکنه‌ی شغلی IS‏ آکنه است. 
آکنه متعاقب رادیوتراپی و فوتوتراپی» آکنه‌ی 
نوزادی و شیرخوارگی از انواع دیگر آکنه است. 


تشخ افتراقی 
بسته به شکل ضایعه و سن» بیماری‌های مختلفی 


مفید است yp‏ شده است. درمان بر اساس مبارزه با ¥ 


درمان موضعی 

چون در مقدمه‌ی ایجاد هر ضایعه‌ی التهابی یک 
میکروکومدون وجود دارده در همه‌ی مراحل درمان 
باید استفاده از داروهای کومدولیتیک مورد نظر باشد. 
تره‌تینوئین و همه‌ی ترانس‌رتینوئیک‌ها قدم اول درمان 
موضعی به‌عنوان داروی کوم دولیتیک می‌باشند و با 
نرمال‌کردن کراتینیزاسیون فولیکول منجر به از بین 
رفتن کومدون‌ها شده و از ایجاد کومدون جدید هم 
جلوگیری می‌کنند و ضمناً قدری اثر ضد التهاب نیز 
دارند!"؛ از آنجا که رتینوئیدها نفوذ ساير مواد را زیاد 
می‌کنند استفاده از رتینوئیدها به همراه plo‏ داروهای 


تما ده 


جدول ۱۵-۲: تشخیص افتراقی آکنه. 


کومدون بسته کومدون باز 
le 4‏ 4 آکنه‌ی تماسی 


4 تریکواپی‌تلیوما 

4 کلویید میلیا 

4 آکنه‌ی استروییدال 
4 آکنه‌ی تماسی 

4 فولیکولار موسینوز 


٩‏ نووس کومدونیکوس 
4 فاور راکوشوت 


ضایعات hdl‏ آکنه نوزادی 
4 رزاسه 4 هیپرپلازی غدد سباسه 


* پری اورال درماتیت 4 Le‏ 

4 فولیکولیت 4 میلیاریا روبرا 
4 آکنه‌ی مانند دارویی 4 کاندیدا 

٩‏ پسودو فولیکولیت 

4 کورک 


SSS SSS SSS SSS‏ سس 


موضعی باعث اثر سینرژیک سایر داروها از قبیل 
آنتی‌بیوتیک‌های موضعی می‌شود. 

شایع‌ترین عارضه‌ی رتینوئیدها Low)‏ قرمزی؛ 
خشکی و تحریک پوست است. در فرمولاسیون‌های 
جدید با استفاده از میکروسفرها و پلیمرها اثر تحریکی 
رتینوئیدها کمتر شده است. 

انواع رتینوتیدهای موضعی که در درمان آکنه 
استفاده می‌شوند شامل آداپالن {adapalene)‏ 
تره‌تینوئین (tretinoin)‏ تازاروتن (tazarotene)‏ و 


جدول ۱۵-۳: نکات مهم در تاریخچه و معاینه‌ی 
بیمار. 


٩‏ سن و تیپ پوست 

* جنس و Sy‏ پوست 

٩‏ نحوه‌ی زندگی و شکل ضایعه (پاپول» کومدون» کیست 
fe)‏ 

4 شغل و اسکار 

٩‏ درمان قبلی و mudd‏ رنگ 

4 مصرف مواد آرایشی 

4 وضعیت عادت ماهانه 


4 مصرف دارو (استرویید با ( 
4 سابقه‌ی بیماری (۳00.......) 


گاهی jal‏ ونره‌تین_وئین (isotretinion)‏ است. در 
بررسی‌های آپیدمیولوژیک با استفاده‌ی موضعی 
رتینوئیدها در dw‏ ماهه‌ی اول بارداری نقص جنین 
os‏ نشده آما به واسطه‌ی تراتوژن‌بودن بهتر است در 
دوران بارداری استفاده نشوند. تازاروتن موضعی در 
گروه ۶ قرار دارد 9 مصرف موضعی این دارو در 
خانم‌ها در سن باروری Lb‏ توام با داروی پیشگیری از 
بارداری fll Mash,‏ اثر کومدولیتیک و اثر تحریکی 
کم or‏ دا رو ۳ 
بنزوئیل پراکسید 
یک ماده‌ی باکتریسید قوی است و تعداد P.acnes‏ 
مقاومت میکروبی به ol‏ گزارش نله Caw)‏ 
آنتی بیوتیک‌های موضعی 
اریترومایسین» کلیندامایسین به تنهایی یا مخلوط با 
ple‏ داروها در درمان ضایعات التهابی به کار می‌رود. 


سالیسیلیکاسید 

با غلظت ۸۲۳-۸۵ به‌عنوان کوم دولیتیک استفاده 
می‌شود. 
SY 5!‏ اسید 


یک SS 92 5 0d‏ اسید است و اثر کراتولیتییک 


= 
فصل VO‏ بیماری‌های غدد ضمیمه‌ای پوست .<< 


۲۰۲)_درس‌نامه‌یبیاری‌های پوست 


جدول ۱۵-۴: داروهایی که به‌طور eis‏ در درمان آکنه استفاده می‌شود. 


موضعی سیستمیک 

4 بنزوئیل پراکسید 4 مینوسیکلین 

4 آنتی‌بیوتیک‌ها: کلیندامایسین» اریترومایسین و سدیم 4 آنتی‌بیوتیک‌ها: اریترومایسین» تتراسیکلین, داکسی‌سیکلین 
سولفاستامید. 

4 رتینوئیدها 4 اسپیرونولاکتون 

4 سالیسیلیک اسید 4 ۱۳ سیس‌رتینوییک اسید 


4 آزلاییک اسید 7۱۵-۲۰ 4 قرص‌های پیشگیری از بارداری 


4 داپسون 4 مت‌فورمین 


eee‏ _ع_ سح 


aud‏ اه اب طرد وروی بیگماناسیون تاقسی از 
تیاب هم موثر است ولی اثرات مفید درسانی آن 
حداقل ۶ هفته پس از شروع درمان آشکار می‌شود. 

سدیم‌سولفاستامید با غلظت ۱۰ به تنهایی یا با 
سولفور 4۵ و داپسون ZO‏ نیز به فرم موضعی در درمان 
ai]‏ استفاده شده است. در جدول ۱۵-۴ داروهای رایج 
در در درمان آکنه ذکر شده است. 


درمان‌های خوراکی 

اریترومای سین تتراسیکلین» داک‌سی‌سیکلین» 
مینوسیکلین, آزیترومایسین در درمان آکنه با شدت 
متوسط ay‏ تنهایی یا ploy‏ با درمان موضعی استفاده 
می‌شوند و مکانیسم اصلی در آن ماه کاهش ۳.20068 
و کاهش فاکتورهای التهابی است. با این حال مقاومت 
۲ آکنه ay‏ آنتی‌بیوتیک‌ها رو به افزایش است. 
هورمون‌ها 

قدم دوم درمان در خانم‌ها است. اين درمان حتی 
با وجود سطح طبیعی آندروژن‌ها می‌تواند موّثر باشد و 
خصوصاً در خانم‌ها در سن بالا که آکنه‌ی مقاوم 
cell‏ در ناحیه‌ی چانه دارند باید در نظر باشد. 


قرص‌های پیشگیری از بارداری سیپروترون استات و 


ایزوتره‌تینوئین 

از حدود ۴۰ سال قبل استفاده از اين دارو در درمان 
آکنه شروع شد و از ۲۰ سال قبل برای ghey‏ موارد 
شدید و مقاوم آکنه مورد تأیید انجمن غذا و داروی 
آمریکا FDA‏ قرار گرفت. 

دوز پی‌شنهادی dy +/d-Ymg/kg‏ مدت ۱۶-۲۰ 
هفته می‌باشد. دوز پائین ۰/۱۳۵/16۵ به همین اندازه 
350 گزارش شده است اما با دوز پایین احتمال عود 
بعد از قطع دارو به ۴۰ افزایش می‌یابد. استفاده از 
دارو با دوز تجمعی We-VOemp/kg‏ ریسک عود را 
کاهش aca‏ 

جذب ایزوتهتنئین با غذای اچرب پیشتر است و 
نیمه عمر حدود ۱۸ ساعت دارد. انجام آزمایشات 
شمارش گلبول‌های سفید و EI,‏ تست‌های کبدی 
و چربی قبل از شروع درمان و یک ماه بعد از آن 
ضروری است. مهم‌ترین عارضه‌ی دارو تراتوژن‌بودن 
آن و شایع‌ترین عارضه‌ی آن ایجاد خشکی در پوست و 
lad‏ است. در جدول ۱۵-۵ برخی از عوارض ناشی از 
مصرف ایزوتره‌تینوئین ذکر شده است. بسیاری از 
عوارض با قطع glo‏ قابل برگشت sual‏ 


فصل ۱۵: بیماری‌های غدد ضمیمه‌ای پوست 


جدول ۱۵-۵: عوارض ناشی از مصرف ایزوتره‌تینوئین. 


oar |‏ 
۱ پوستی مخاطی عوارض سیستمیک علایم ازمایشگاهی 
| نکن لیا 4 میالژی 4 افزایش AST , ALT‏ 
4 خشکی مخاط 4 ts‏ اشتپایی 4 هیپرلیپیدمی 
4 حساسیت به نور 4 سر درد 4 افزایش کراتین‌کیناز 
4 اولسر قرنیه 4 پسودوتومور مغز ٩‏ ترومبوسیتوپنی 3 
4 کونژفکتیویت 4 فوتوفوبی ٩‏ ترومبوسیتوز : 
« پیوژنیک گرانولوما ٩‏ افسردگی 4 هیپرکلسمی 
4 عفونت استافیلوکوکی 4 هپاتیت 
٩‏ هیپراوربسمی 


4 کلسیفیکاسیون استخوانی 
٩‏ بسته‌شدن زودرس اپی‌فیزها 
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۲ کنه روزاسه 


Sci Med farmacol 1992 /14: 215-220. 


روزاسه یک بیماری پوستی التهابی بالغین است که 
با اریتم قسمت مرکزی صورت مشخص می‌شود. وجود 
Soul‏ پوستول و تلانژکتازی در اين ناحیه می‌تواند در 
تشخیص Myst BABS SS‏ 


آپیدمیولوژی 

این بیماری به‌طور شایع‌تر در افراد سفید پوست 
دیده می‌شود ولی در هر نوع پوستی دیده شده است. 
شدت و شیوع این بیماری در دهه‌های سوم و چهارم 
عمر می‌باشد اگر چه در هر سنی ممکن است دیده 


شود. به‌طور کلی شیوع این بیماری در پوست نوع 1 و 
IT‏ شایع‌تر از پوست‌های تیره و پیگمانته Mes‏ 


پاتوژنز 

در پاتوژنز این بیماری چند عامل ذکر می‌شود ولی 
آنچه واضح‌تر است. ارتباط آن با افزایش واکنش 
عروقی است. این بیماران به راحتی دچار فرمزی 
پوست نواحی مبتلا می‌گردند که می‌تواند مربوط به 
غذاها یا داروه ایا ساير عواملی که باعسث 
وازودیلاتاسیون عروق صورت می‌شوند باشد. عوامل 
محرک» حرارت و گرما و عوامل نورولوژیک نیز در 
اد واوودیلانمیون PEs i BF‏ 

ارتباط این بیماری با هلیکوباکترپیلوری مطرح شده 
ولی یافته‌های مطالعات ضد و نقیض eal‏ نقش 
demodex folliculorum‏ که یک مایت بوده و در 
مجرای فولیکول سباسه وجود دارده در پاتوژنز ین 
بیماری نیز مطرح شده است ولی نتایج مطالعات Las‏ 


به افزایش تعداد این مایت تأکید داشته‌اند تا علت 
بیماری. این مسئله هم به دلیل اشکالات نمونه‌گیری 
در همه‌ی موارد قابل اطلاق نمی‌باشد "۳ 

قش باکتری‌ها و مصرف کورتکواستریدهای 
موضعی با قدرت اثر متوسط تا شدید نیز در این 


PON هه‎ Sse 


علایم بالینی 

این بیماری چهار نوع اصلی بالینی دارد. 

الف) فرم اریتماتو تلانژکتاتیک (واسکولار): در 
این فرم. قرمزی صورت و تلانژکتازی نواحی پره‌های 
بینی» بینی و گونه‌ها دیده می‌شود که بر اثر صدمات 
ناشی از آفتاب این علایم تشدید می‌یابند. اریتم در ابتدا 
رفت‌وبرگشت داشته ولی تدریجاًدائمی می‌شود. PLS‏ 
ادم هم به علایم فوق اضافه می‌شود" ۳" 

ب) نوع پاپولوپوستولار: این فرم AS‏ شبیه 
آکنهولگاریس می‌باشد که تفاوت با آن در نبود 
کومدون و وجود ضایعات پاپولوپوستولار در زمینه‌ی 
اریتماتوی پوست به‌طور مشخصی در ناحیه‌ی گونه‌ها 


(3). 


ج) نوع فیماتوز: با هیپرپلازی غدد سباسه‌ی 
ناحیه‌ی بینی و در مراحل بعدی حتی گونه‌ها و چانه 
دیده می‌شود. ابتلای ناحیه‌ی بینی را رینوفیما 

C9) 6 
5 من‎ 

د) نوع اکولار: در نیمی از بیماران روزاسه گرفتاری 
چشمی دیده می‌شود. این درگیری به‌صورت طیفی از 
احساس خشکی تا «pal‏ اشک‌ریزش» درد» تاری دید 


شکل ۱۵-۱: آ کنه‌ی روزاسه. 


شالازیون کراتیت بلفاریت و حتی صدمات شدید 
قرنیه می‌تواند باشد. شدت درگیری چشمی با شدت 
روزاسه مناسب نمی‌باشد و همه‌ی بیماران روزاسه باید 
از نظر چشم مورد معاینه قرار بگیرند! ۳۶۳ 
تشخیص افتراقی 

در درماتیت سبورئیک که مواردی همراه با روزاسه 
نیز دیده می‌شود» گرفتاری گوش خارجی و میان ابروها 
و پوسته‌های چرب کناره‌ی بینی از نظر تشخیص 
کیک yp ly al tind na‏ که در Sy Al‏ چراق 
دیده می‌شود و وجود کومدون به تشخیص کمک 


شکل ۱۵-۲: ضایعات روزاسه از نزدیک. 


شتقل ۱۵-۷: آ کته‌ی روزاسده 


می‌کند. لوپوس‌اریتماتو که با قرمزی ناحیه‌ی مالار 
مشخص می‌شود cdg‏ در روزاسه علاوه‌بر اریتم وجود 
پاپول و پاستول نیز کمک‌کننده است. در موارد مورد 


شک بیوپسی انجام می‌شود(۶ 


درمان 


درمان اين بیماری به دلیل مشکلات پاسخ‌دهی 
عوامل آن به درمان» طولانی می‌باشد. اجتناب از 
عواملی که باعث وازودیلاتاسیون عروق با 
تحریک‌پذیری نواحی صورت می‌شوند توصیه 
ss‏ ] درمان‌ها شامل درمان‌های موضعی و 
is oe‏ در درمان موضعی مترونیدازول 
یکی از داروها بوده و یک gd Ly‏ بار در روز توصیه 


می‌شود. این دارو بر ضایعات التهابی موّثر است و پاسخ 
به درمان نیازمند. به استفاده‌ی چندهفته‌ای(۳۶۳ از 
دارو می‌باشد. 

کوم died BAG‏ ارخرومایمین بر NCS‏ سین 
موضعی هم دراین بیماری کاربرد OV I‏ استفاده 
از استروئید موضعی Ste‏ هی دروکورتیزون 0۱و 
تره‌تینوئین موضعی در بعضی از موارد ذکر شده ولی 


۳۳ ی‎ a ese er a eases ee er ey eee ene ee eee ae eee 


اجتناب از استفاده‌ی طولانی‌مدت از استروئید توصیه 
می‌شود!*". درمان‌های خوراکی شامل تتراسیکلین‌ها 
است که شروع به میزان ۲۵۰ میلی‌گرم تا یک گرم و 
کاهش تدریجی دوز توصیه ee‏ زان 
داکسی‌سیکلین مینوسیکلین و plo‏ آنتی‌بیوتیک‌های 
خوراکی مل مترونی دازول اریترومایسین» 
آزیترومایسین» تری‌متوترپريم سولفامتوکسازول نیز در 


در تجویز آنان عوارضی همانند مقاومت‌های 
باکتریایی و واکنش‌های دارویی باید مد نظر قرار 
بگیرد" در فرم‌های خیلی شدید ایزوتره‌تینوئین 
خوراکی به خصوص در فرم رینوفیما توصیه می‌شود!" 
درمان‌های جراحی با استفاده از لیزر در موارد خاص و 
برای رفع اریتم و تلانژکتازی نیز امروزه انجام 


Oe 


این بیماری به‌کار رفته ao‏ 
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تعر یف 
fl‏ ی با اکت‌سابی رنگدانه‌های 
«ug (depigmentation)‏ مو و گاهی اوقات مخاطء 
با اتیولوژی ناشناخته که با از دست‌رفتن ملانوسیت‌ها 
در بافت همراهی دار" 
اتیوپاتوژنز!" 
علت این بیماری به‌خوبی شناخته نشده است. 
تئوری‌های مطرح‌شده تا کنون عبارتند از: 
: تخریب خود ایمن ملانوسیت‌ها 
۲ مسیر عصبی (آزادشدن موادی از اتتهاهای 
عصبی که سبب کاهش ملانوسیت‌ها می‌شوند 
مانند ویتیلیگوی سگمنتال) 
۳ اختلالات متابولیک: تجمع متابولیت‌های 
سمی و رادیک ال‌های آزاد اک سیدان در 
ملانوسیت‌ها 
۴ خودتخریبی مالانوسیت‌ها: ناشی از اختلال 
در مسیرهای تنظیم آپوپتوز و عوامل رشد 
سلولی 


all atl 
ضایعه‌ی اختصاصی ویتیلیگو یک ماکول دپیگمانته‎ 
با توصیف سفید عاجی یا گچی) با حاشیه‌های کاملا‎ 
واضح و کناره‌های نامنظم است. اندازه‌ی ضایعات‎ 
ممکن است از حد چند میلی‌متر تا چندین سانتی‌متر و‎ 
حتی بخش عمده‌ای از بدن متغیر باشند. حاشیه‌ی‎ 
ضایعات به‌طور معمول رنگی شبیه پوست نرمال بدن‎ 
دارند اما ممکن است مختصری التهاب در اطراف‎ 
ضایعات دیده شود. هم‌چنین ضایعاتی که به‌تازگی‎ 
eee a ایض اس اس وا کین‎ 
دپیگمانته شوند (ویتیلیگوی تری‌کروم). کف دست و پا‎ 
به فراوانی ممکن است درگیر شوند گرچه درگیری‎ 
با احتمال کمتری رخ می‌دهد. هم‌چنان که پیشتر‎ lage 
ذکر شد میزان گرفتاری ممکن است بسیار متفیر و از‎ 
بدن متغیر‎ pled حد چند ضایعه‌ی کوچک تا درگیری‎ 
باشد. یکی از روش‌های طبقه‌بندی ضایعات بر این‎ 


اساس قرار دارد: 


| 
۱ 
i 
i 
i 
| 


در گیری لو کالیزه 
* کانونی: یک یا Lig‏ ضایعه در یک محل 
آناتومیک 
* سگمنتال: ضایعات محدود به یک درماتوم با 
خطوط بلاشکو به‌طور معصول از خط وسط 
فراتر نمی‌روند. 
* مخاطی: درگیری صرفاً مخاطی (نادر) 
درگیری ژنرالیزه 
* درگیری آکروفاسیال: درگیری انتهای اندام‌ها و 
صورت (به ویژه به‌صورت پری اوریفیسیال) 
* درگیری ولگاریس (معمول): ضایعات منتشر 
بدون ترجیح ناحیه‌ای 
* درگیری بونیورسال: دپیگمانته‌شدن کامل یا 
نیمه‌ی کامل بدن 
به طور کلی درگیری ژنرالیزه شایع‌تر بوده و بیش از 
۰ موارد را شامل می‌گردد. ضایعات در افراد روشین 
پوست ممکن است به‌خوبی واضح نباشند اما در افراد 
تیره‌پوست بسیار مشخص و آزاردهنده هستند. در این 
افراد تفاوت رنگ میان پوست نرمال و ضایعات بسیار 
زیاد است حتی در نواحی که به‌طور معمول پوشیده 
هستند. ضایعات یا بدون علامت هستند گرچه 
برخی آفراد خارش مختصری در محل ضایعات را ذکر 
می‌کنند. یک ویژگی شناخته‌شده و البته آزاردهنده‌ی 
این بیماری تمایل برای درگیرساختن نواحی از بدن که 
به‌طور معمول تیره‌تر هستند مانند صورت» پشت 
مها ویریقل she (a9 5 gall‏ تقتالایای 
ران و نواحی ژنیتال است. هم‌چنان که از تقسیم‌بندی 
فوق انتظار می‌رود درگیری صورت عمدتاً نواحی 
آطراف شم و دهارن را خربر می‌گیرد. دز معط اقدنها 
نیز bree‏ زانوهاءآرنج‌هاء انگشتان درگیر می‌شوند. 


سس 25 


بسیاری از این نواحی بخصوص iS)‏ نگشتان دست‌ها 
bile‏ در معرض ترومای محیطی قرار دارند یا این که 
در معرض فشار مداوم یا تماس زیاد با باس هستند. 


شیوع سفیدشدن Lage‏ در این بیماری نسبت Ay‏ پوست 
کمتر است اما این نکته در خصوص درگیری موها 
قایل AF eal gd‏ بر AME‏ پوسدته درگیسری, منو 
بی‌بازگشت خواهد Mg‏ 


و (۳و۱) 
سجخیص 


- 


امکان‌پذیر می‌نماید. هر گونه ماکول یا پچ پوستی فاقد 
پیگمان به رنگ سفید عاجی یا گچی با حاشیه‌ی 
واضح و مشخص بالقوه می‌تواند به‌عنوان ویتیلیگو 
تعبیر شود. برای کمک به تشخیص می‌توان از لامپ 
وود کمک گرفت. ضایعات این بیماری در معاینه با 


لامپ وود به نحو مشخصی سفید و بازتابنده‌ی نور 
yall‏ می‌شوند. تشخیص‌های افتراقی عمده عبارتند از 
سفیدشدن پوست ناشی از مواد شیمیایی مانند 
مونوبنزن یا هیدروکینون Ble‏ بیماری‌هایی مانند 
ملانوم‌های دپیگمانته. خال هاله‌ای و ضایعات ناشی از 
التپاب قبلی پوست مانند سفیدشدن پوست در محل 
SH‏ بهبودیافته پسوریازیس در افراد تیره‌پوست. در 
این گونه موارد شرح حال دقیق و در نهایت پاتولوژی 
به تشخیص کمک می‌کنند. 


۱ لل [ لا و ده SS‏ 


ار 


۳و۱ 
ay "lays‏ 


هدف از درمان ویتیلیگو بازگرداندن پیگمان به 
پوست و جلوگیری از پیشرفت بیماری اصلی است. 
متأسفانه تا کنون درمان مشخصی برای این اختلال 
شناخته نشده است اما انتخاب‌های درمانی متعددی 
وجود دارند که می‌توانند کمک‌کننده باشند. 


con san رسای‎ (Ea 


در وآقع درمان برای کسانی که بیماری‌شان سبب 
مشغولیت شدید ذهنی شده است Ly‏ محدودیت 
اجتماعی برایشان ایجاد نموده است ضروری به شمار 
می‌رود. در افراد تیره‌پوست Ly‏ به‌دنبال برنزه‌شدن 
مناسب با کاهش برنزه‌شدن پوست می‌تواند در تقویت 
احساس بهبودی She‏ باشد. پوست ضایعات ویتیلیگو 
فاقد سلول‌های ملانوسیتی می‌باشد. بهبود ضایعات با 
فعال‌شدن و مهاجرت سلول‌های ذخیره‌ی ملانوسیتی 
در فولیکول مو اتفاق می‌افتد. لا پوست نواحی فاقد مو 
مانند کف دست و پا پاسخ ضعیفی به درمان می‌دهند. 
همیشه بهبود ضایعات از فولیکول شروع شده و به 
اطراف گسترش eh co‏ این پروسه به‌طور معمول ۶ تا 
۲ ماه Joba‏ می‌انجامد و صورت» بازوهاء تنه و 
سات‌ها stay‏ جواب میدید( 

* بالفین: انتخاب درمان در بالفین بنا به فرم 
بالینی متغیر است. بیماران مبتلا به فرم 
لوکالیزه‌ی ویتیلیگو را می‌توان با استروئیدهای 
درمان قرار داد. اگر بعد از ۲ ماه پاسخی 
ملاحظه نشد درمان با اشعه‌ی Local UVB‏ 
مها رکننده‌های کلسی‌نورین موضعی مانند 
سیکلوسپورین» تاکرولیموس همگی به‌عنوان 
درمان‌های آلترناتیو مطرح هستند. در نهایت 


8 اطفال: یرای eg al Saf‏ از ٩۳‏ سال؛ 
استروئیدهای موضعی کلاس ۳ مانند بتامتازون 


2 


ف 


والرات یا فلوتیکازون به‌عنوان اولین انتخاب 
قابل توصیه هستند. اگر بعد از ۲ ماه پاسخ 
درمانی مناسبی دیده نشود» می‌توان از 
اشعه‌درمانی موضعی با یا بدون پسورالن و نیز 
tongs cil alin Bl‏ کمکنه گرقته 

:‘NB-UVB‏ یکی از درمان‌های موثر در 
ویتیلیگو به شمار می‌رود. این درمان در 
کودکان» زنان باردار یا شیرده نیز قابل استفاده 
است. در حال حاضر این درمان به‌عنوان انتخاب 
اول در ویتیلیگوی ژنرالیزه‌ی بالفین و اطضال 
یل توصید انستگه 

۸ پسورالن به فرم 5-0۳ یا 
8-MOP‏ به‌عنوان حساس کننده‌ی پوست به 
dal‏ در این درمان به کار می‌رود. این درمان ly‏ 
می‌توان با استفاده از نور خورشید نیز به‌جای 
استروئیدهای موضعی: در درمان مناطق کوچک 
بیماری بسیار مفید هستند. استروئیدهای WIS‏ 
۳ موضعی موثرترین گروه این داروها برای 
درمان ضایعات کوچک به شمار می‌روند و برای 
جلوگیری از بروز عوارض مانند آتروفیء درمان 
باید بعد از دو ماه متوقف شده Ly‏ سپاست 
دیگری در خصوص آن اتضاا Sande gs‏ 
cul Sp‏ گروه داروعناً gp Ling! Spy lS gS‏ 
نواحی مانند چین‌ها یا نواحی آنوژنیتال (البته از 
تنظیم کننده‌های موضعی ایمنی: مهار کننده‌های 
کلسی‌نورین مانند سیکلوسپورین و تاکرولیموس 
در درمان موارد لوکالیزه به کار رفته‌اند و نتایج 
امیدوارکننده‌ای در برخی مطالعات داشته‌اند. 


فصل ۱۶: ویتیلیگو 


درمان‌های جراحی با پیوند پوست» درمان‌های می‌رود. غالب بیماران در خلال ماه‌های بهار با تابستان 
gil‏ | کسیدان؛ درمان‌های SS ys‏ کننده پوست با متوجه ضایعات می‌شوند به‌ویژه در نواحی باز که در 


مونوبنزن و Lae‏ استروئیدهای خوراکی از ple‏ معرض نور خورشید و برنزه‌شدن قرار دارند. سیر 
درمان‌های این JUS!‏ به شمار می‌روند. بیماری در کل pe‏ قابل پیش بینی است اماعموما 


۱ به‌صورت پیشرفت کند در طولانی‌مدت است گرچه‎ oe 
گهی‎ Ute سیر و‎ 


برخی اوقات خیلی سریع گسترش می‌یابد. 
ویتیلیگو یک بیماری با پیشرفت موذیانه به‌شمار ۱ 
منابع : 
Habif Thomas P. Disorders of hypo pigmentation, in: Clinical Dermatology: A Color‏ .1 ۱ 
Guide to Diagnosis & Therapy. 2004 4" Edition, Pp 684.‏ | 
Sterry W, Paus R, Burgdorf W. Vitiligo, in: Dermatology. Thieme 2006, Pp 375-377.‏ .2 ۱ 
Ortonne JP. Vitiligo and other disorders of hypo pigmentation, in: Bolonia JL, Jorrizo‏ .3 ۱ 
JL, Rapini RP, et al. Dermatology 2™ dition, 2008, Pp 917-920.‏ ۱ 
۱ 
ِ 
E‏ ۱ 


۲[ 111115 1001 G SOTO To 


۷ بیماری‌های مو و CFU‏ 


اولین مرحله‌ی تشکیل فولیکول مو از هفته‌ی نهم 
جنینی از ناحیه‌ی ile‏ ابرو و لب فوقانی آغاز می‌شود 
و در جهت سفالوکودال پیش می‌رود. به‌جز غلاف بافت 
همبندی فولیکول ‘(connective tissue sheath)‏ 
پاپی‌درم (dermal papilla)‏ و عضله‌ی راست‌کننده‌ی 
مو (arrector pili muscle)‏ که تفا مزودر مال 
دارنده بقیه‌ی اجزاء فولیکول مو از اکتودرم منثا 
می‌گیرند. 

تکامل فولیکول‌ها در هفته‌ی بیست و دوم جنینی 
کامل می‌شود و بعد از آن فولیکول جدیدی تشکیل 
نمی‌گردد. 

از هفته‌ی شانزدهم جنینی فولیکول‌های مو Ear‏ 
Ay‏ ساختن محصول خود ییضی سافه‌ی مو 
(hair shaft)‏ می‌کنند. محصول اولیه, موبی است 
ظریف و غیر پیگمانته که سراسر بدن را می‌پوشاند ٩‏ 
موی لانوگو (lanugo hair)‏ نامیده می‌شود. موهای 
لانوگو از هفته‌های آخر جنینی به‌تدریج شروع به 


ریزش می‌کنند و جای خود را به موهای ترمینال 
(terminal hair)‏ و ولوس (vellus hair)‏ می‌دهند. 
ریزش موهای لانوگو در هفته‌های اول بعد از تولد 
کامل می‌شود. 


4 Yel 


ساقه‌ی مو 

محصول فولیکول ge‏ ساقه‌ی go‏ یا شفت مو نام 
دارد. کراتین اصلی‌ترین ماده‌ی سازنده ساقه‌ی مو است 
و پیوندهای دی‌سولفیدی آن مسئول استحکام مو 
می‌باشند. ساقه‌ی مو بافتی است مرده و در موهای 
ضخیم از خارج به داخل, از ۳ a‏ تشکیل شده است: 
کوتیک ول (cuticle)‏ کورتکس (cortex)‏ 9 مدولا 
(medulla)‏ (شکل ۱۷-۱). 

قسمت اعظم ساقه‌ی مو از کورتکس تشکیل شده 
است که به آن استحکام می‌بخشد. کورتکس توسط 
clay‏ از سلول‌های کراتینیزه‌ی فلس‌مانند به‌نام 
کوتیکول پوشیده شده است. این AY‏ نقش حفاظتی 
مهمی را برای کورتکس lal‏ می‌کند. در مرکز بیشتر 


[۱۳1 ee 


= imbricated 
سر‎ / cells of 
cuticle 
کوتیکول‎ 


Cortex 
کورتکس‎ 


- Medula 


مدولا 


Distal دیستال‎ 


Proximal 
پروکسیمال‎ 


شکل ۰۱۷-۱ ساقه‌ی مو. 


موهای ضخیم. منطقه‌ای از ماده‌ای با ارگانیزاسیون 

کمتر و کراتینیزاسیون نسبی وجود دارد. این منطقه, 

مدولا نامیده می‌شود. 
lage‏ بعد از تولد بر اساس اندازه به دو دسته اصلی 

تقسیم می‌شوند: 

)- موهای ترمینال: این lage‏ ضخیم» پیگمانته و HEI‏ 
دارای مدولا هستند. قطر آن‌ها حدود ۶۰ میکرون و 
طول آن‌ها می‌تواند از یک تا ۱۰۰ سانتی‌متر متفیر 
باشد. موهای پوست سر مژه‌هاء ابروها» ریش در 
مردان» Jey}‏ و ناحیه‌ی پوییک در هر دو جنس 
بعد از بلوغ» از نوع ترمینال هستند. 

۲ موهای ولوس: موهای ولوس کوتاه‌تر از یک 
سانتی‌متر و فاقد پیگمان و مدولا هستند. قطر آن‌ها 
کمتر از ۲۰ میکرون است. بعد از بلوغ موهای 
ولوس ناحیه‌ی ریش در مردان و موهای نواحی زیر 
De‏ و پوبیک در هر دو جنس, تحت تأثیر 
آندروژن‌ها به موهای ترمینال تبدیل می‌شوند. 
آنسان در زمان تولد ۵ میلیون فولیکول مو دارد و از 

آن میان ۱۵۰۰۰۰- ۰ مو در پوست سر قرار 

دارد. 


ناتومی میکروسکوپیک 
فولیکول مو در مرحله‌ی رشد به‌صورت قراردادی به 
سه قسمت تقسیم می‌شود که از سطح به عمق عبارتند 
از (شکل ۱۷-۲): 
۱ انفاندیپولوم (infundibulum)‏ از سطح پوست تا 
محل اتصال مجرای غده‌ی dashes‏ 
(isthmus) pay! ۲‏ از زیر مجرای غده‌ی سباسه تا 
cael‏ بلج یا محل اتصال عضله‌ی راست کننده‌ی go‏ 
x‏ بخش تحتانی یا بولبار Gnferior or bulbar)‏ از 
ناحیه‌ی بالج (bulge)‏ یا محل اتصال عضله‌ی 
راست‌کننده‌ی مو به پایین. پیاز مو که فعال‌ترین 
قسمت فولیکول مو است» در اين منطقه قرار دارد و 
شامل ماتریکس مو و پاپی درم است. سلول‌های 
ماتریکس مو بالاترین فعالیت میتوتیک را در بدن 
انسان داراست. منطقه‌ی تحتانی تنها در فاز رشد 
یا آناژن (anagen)‏ وجود دارد. 
در مرحله‌ی رشد» مقطع پیاز مو از لایه‌های 
متحدالمرکزی تشکیل شده است که از خارج به داخل 
عبارتدد از: DLE‏ تسج همبندی فولیگ ول غشاء 
هیالینی SME (hyaline membrane)‏ خارجی ريشه 


۲ 
1 
۳ 
ai 
i 
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۱ UDCA EPL 8D 


۳ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


(inner غلاف داخلی ریشه‎ (outer root sheath) 
(henle) خود شامل لایه‌ی هنله‎ 45) root sheath) 
داخلی‎ GWE و کوتیکول‎ (huxley) هاکسلی‎ 4 


(cuticle of inner root sheath) ai.‏ است)؛ 


کوتیکول موء کورتکس و مدولا (شکل (WV‏ 
چرخه‌ی رشد مو 


قبل از تولده رشد موها سنکرونیزه یا هم‌فاز هستند. 
ولی بعد از تولد نمای موزائیک پیدا می‌کنند به‌گونه ای 
که رشد هر فولیکول مو مستقل از دیگری است. 
مرحله‌ی اصلی آناژن (رشد)» کاتاژن (پسرفت 
(catagen‏ و تلوژن (استراحت (telogen‏ است. JS»‏ 
رشد مو وقایع تشکیل مو در دوران جنینی را تقلید 
می‌کند (شکل ۱۷-۴). با هر مرحله آناژن. کارخانه‌ی 
تولید کننده‌ی مو از نو ساخته می‌شود و در مرحله‌ی 


کاتاژن از OH‏ می‌رود. 


غلاف د اخلی 
Inner root sheath:‏ 
Henle's layer‏ سس 
aha wy‏ 
Huxley's layer‏ 
oY‏ هاکسلی 
Cuticle of inner‏ 
root sheath‏ 
کوتیکول غلاف د اخلی 
0۵۱8000۵8 
ملانوسیت 


Poo! of undifferentiated 
matrix cells in shaft 
مخزن سلول های ماتریکسی‎ 
تمایز نیافته در شفت‎ 
Dermal sheath 


Dermal papilla 


میت 
ایتفاندیبولوم | 


0 Isthmus 
ایسم‎ 


Inferior 
segment ~ 
سگمان‎ 


Bulb 
بولب‎ |] Matrix 
ماتریکس‎ | 


شکل ۱۷-۲: آناتومی میکروسکوپیک فولیکول مو . 


Hair Bulb 


Outer root sheath 
غلاف خارچی‎ 


oo 


Medulla 
مدولا‎ 
Hair cortex سس‎ 

کورتکس مو 
سب Hair cuticle‏ 


کوتیکول مو 


غشاء هیالن 
Hyaline membrane‏ 
غشاء پایه اپیدرمی 
Epidermal basement‏ 
membrane‏ 
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شکل ۰۱۷-۳ ساختمان میکروسکوپی فولیکول مو. 
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مرحله آنازن یا رشد: 

مشخصه‌ی این مرحله فعالیت میتوتیک پیاز مو و 
پاپی درم است. سلول‌های استم که مسئول شروع 
سیکل جدید رشد مو هستند در ناحیه‌ی بالج قرار دارند. 
بلج از نظرآنتومیک برجستگی‌ای از غلاف خارجی مو 
Sua}‏ که در سطح عضله‌ی راست کننده‌ی مو قرار دارد. 
مرحله‌ی آناژن با تعامل بین سلول‌های بالج و پاپی درم 
آناژن قرار دارند. 

در این مرحله» ساقه‌ی مو یا شفت مو تشکیل 
می‌شود. طول مو به طول مدت دوره‌ی آناژن بستگی 
دارد و در مناطق مختلف متفاوت است. موی سر 
به‌طور متوسط ۲-۶ سال درفاز آناژن می‌ماند و روزانه 
بنابراین موهای پوست سر می‌توانند تا ۱۰۰ سانتی‌متر 
رشد AS:‏ برعکس» موهای دست‌هاء پاهاء مژه‌ها 9 
ابروها فاز رشد کوتاه‌تر و فاز استراحت طولانی‌تری 
دارند. به این دلیل Lage‏ در این نواحی کوتاه‌ترند. 
مرحله‌ی کاتاژن یا پسرفت: 

این مرحله با مرگ سلولی از پیش برنامه‌ریزی شده 
یا آپوپتوز کرانینوسیت‌ها در منطقه‌ی تحتانی فولیکول 
مو مشخص می‌گردد. قسمت تحتانی فولیک ول ناپدید 
شده جای خود را به نواری عروقی فیبرو می‌دهد. در 
هر مقطع زمانی کمتر از 7/۱ موهای پوست سر در این 
فاز بینابینی ۲ تا ۳ هفته‌ای هستند. 
مرحله‌ی تلوژن يا استراحت: 

این مرحله در gla Jo Soi‏ پوست سر به‌طور 
متوسط ۲ تا ۴ ماه قبل از تشکیل موی آناژن جدید به 
طول می‌انجامد. در تلوژن» ربشه‌ی چماقی در حال 
استراحت در سطح "بالج" یا foro‏ اتصال عضله‌ی 
راست‌کننده‌ی مو قرار دارد. jy‏ موی تلوژن فافد 


پیگمان و GME‏ داخلی مو است. بعد از bb‏ مرحله‌ی 
تلوژن, مو می‌ریزد. از Loch‏ که حدود ۵ تا ۱۰ 
موهای پوست سر در مرحله‌ی تلوژن هستند ربزش 
روزانه ۱۰۰ موی تلوژن از پوست سر طبیعی است. 
نهایتاً سیکل آناژن بعدی از سر گرفته می‌شود و چرخه 
تکرار می‌گردد. فاز تلوژن در موهای ابروهاء مژه‌هاء A‏ 


دست و پا طولانی‌تر است. 


ار :یا ۷ ۲ 
SY)‏ ریرس مو 

ریزش مو يا آلوپسی le (alopcia)‏ متعددی دارد. 
طبقه‌بندی‌ای که در این فصل آمذه است, عمدتاً بر 
اساس توزیع ریزش مو (ژنرالیزه در برابر لوکالیزه 
جدول ۱۷-۱) و وجود یا عدم اسکار است (جدول 
۱۷-۲). 


)۲9۵-۹( TT. 
* تشخیص بیماری مو‎ 


تاریخچه: در تاریخچه Lb‏ به زمان شروع ربزش 
موء تدریجی Ly‏ ناگهانی بودن col‏ بیماری‌های 

معاینه‌ی بالینی: پوست سر و ساقه‌ی Linge‏ باید 
معاینه شوند. در معاینه LL‏ به توزیع ریزش موء وجود 
اسکار, kl‏ توپی‌های شاخی و بیماری‌های پوستی 
مخاطی 9 ناخنی دقفت شود. مشاهده» روش دقیقی 
برای ارزیابی تراکم مو نیست» زیرا ممکن است قبل از 


جدول ۱۷-۱: تشخیص افتراقی ریزش مو. 
زنرالیزه 
4 دیفوز 
۰ تلوژن افلووبوم 
» آناژن افلووبوم 


4 پچی: سیفلیس مرحله‌ی دوم: آلوبسی بیدخورده 
"moth eaten"‏ 


لوکالیزه 


جدول ۰۱۷-۲ تشخیص افتراقی ریزش مو براساس 
وجود پا عدم وجود اسکار. 


وان اد بح 
بدون اسکار 


4 آلوپسی اندروژنتیک 
4 پاترن مردانه 
4 پاترن زنانه 
4 آلوپسی آره‌آتا 
4 تریکوتیلومانیا 
4 آلوپسی CAST‏ 
اسکار گذار 
4 اشکالات تکاملی: آپلازی کوتیکس 
4 آسیب فیزیکی: سوختگی, فشار 
4 عفونت 
4 قارچی: کریون» فاووس 
4 باکتریال: فولیکولیت» کورک 
٩‏ ویرال: هرپس زوستر 
4 بدخیمی: متاستازه کارسینوم سلول قاعده‌ای 
4 لیکن پلان 
4 لوپوس اریتماتوی مزمن پوستی 
4 اسکلرودرما 


این که از نظر بالینی کم پشتی واضحی دیده شود 
تراکم موها +10 کاهش یافته باشد. 

تست chair pull‏ برای این تست ۴۰ مورا 
محکم بین انگشت شست و نشانه بگیرید و با کشسشی 
ملایم و Cub‏ بکشید. قست را در چند منطقه‌ی سر 
تکرار کنید. کنده‌شدن بیش از ۴ تا ۵ موی تلوژن با هر 
کشش ملایم غیر طبیعی است. اگر بیمار به تازگی 
موهایش را شانه زده یا استحمام کرده باشد نتیحه 
ممکن است منفی کاذب باشد. موی آناژن به‌طور 
طبیعی در این تست OLS‏ نمی‌شود. 


سل ۱۷ یی مروت 25۳7 


شمارش روزانه‌ی موها: اگر مشکوک به ریزش 
مو بودیم و Pull test‏ منفی Ope‏ می‌توان از این روش 
استفاده کرد. ریزش ۱۰۰ موی روزانه و ۲۰۰ تا ۲۵۰ 
مو در روز استحمام» طبیعی است. اگر Lage‏ روزانه 
شسته می‌شوند» این تعداد می‌تواند کمتر از ۱۰۰ باشد. 

pbs part width‏ فرق سر باید در قسمت‌های 
مختلف پوست سر با هم مقایسه شوند. تراکم Linge‏ در 
کودکی بیشتر است و به‌تدریج با افزایش سن کاهش 
می‌یابد. تراکم موها در هر دو جنس در ناحیه‌ی 
ورتکس کمتر از پشت سر است. 

معاینه‌ی ساقه‌ی مو Li ۲۵ (clip tests)‏ ۳۰ 
موی قیچی‌شده را روی لام میکروسکوپ قرار 
می‌دهیم و قطر و ساختمان ساقه‌ی مو را بررسی 
می‌کنیم. اختلالات ساختاری ساقه‌ی مو می‌تواند سبب 
شکنندگی مو شوند. 

پنجره‌ی رشد مو: در اين روش ناحیه‌ی کوچکی 
از پوست سر تراشیده می‌شود و رشد موی آن dilate‏ 
بعد از چند روز یا هفته بررسی می‌شود. این روش در 
تشخیص تریکوتیلومانیا کاربرد دارد. 

hair pluck‏ يا تریکوگرام: این روش دردناک 
است و به‌ندرت استفاده می‌شود. در این روش ۳۰-۵۰ 
مو با پنس یا سوزنگیری که تیفه‌های آن با پوششی 
لاستیکی پوشیده شده, به‌صورت ناگهانی و محکم 
کنده می‌شوند و قسمت پروگزیمال آن‌ها با ذره‌بین 
مورد بررسی قرار می‌گیرند. از آنجا که ٩۰‏ موهای 
پوست سر در مرحله‌ی آناژن هستند. به‌صورت طبیعی 
در تریکوگرام نسبت موی آناژن به تلوژن» ۱۰ به ۱ 
است. موی تلوژن, ریشه‌ای بدون رنگدانه (سفید 
بدون غلاف و به شکل چماق دارد (شکل ۱۷-۵) به 
این دلیل موی چماقی نامیده می‌شود. ربشه موی 
آناژن بزرگ و پیگمانته است و به انتهمای جارو شبیه 


۲۲۱۸" درس‌نام‌یبیماری‌های پوست 


موی تلوژن + 


شکل ۵: انتهای موی آناژن و تلوژن. 


است و توسط غلاف‌های داخلی و خارجی پوشیده شده 
است (شکل ۱۷-۵ 

تست هیدروک‌سید پتاسیم: برای ارزیابی 
بیماری‌های قارچی. 

بیوپ‌سی: این روش بیشتر در ارزیابی ریزش 
موهای اسکارگذار مورد استفاده قرار می‌گیرد. استفاده 
از مقاطع طولی و عرضی توصیه می‌شود. 
ایمونوفلوئورسانس مستقیم ممکن است مورد نیاز باشد. 

آزمایشات خونی: بررسی‌های هورمونی از جمله 
تست‌های عملکرد تیروئید میزان سدیمان» 
هماتوکریت و فربتین ممکن است ضروری باشد. 

درموسکوپی. 
آناژن افلوو (anagen effluvium) O°) gs‏ 

ماتریکس فولیکول مو بیشترین فعالیت متابولیک را 
در میان بافت‌های بدن داراست و در ply‏ آسیب‌هایی 
مانند داروهای شیمی‌درمانی رادیاسیون و مسمومیت 
با تالیم (موجود در مرگ موش) بسیار حساس است. 
این آسیب‌ها سبب توقف يا کندی تکثیر سلول‌های 
ماتریکس موهای آناژن یا در حال رشد می‌شود. شفت 


موی ساخته‌شده» شکننده شده و خودبه‌خود یا با 
کوچکترین ضربه می‌شکند. از آنجا که موهای آناژن 
در معرض این نوع آسیب قرار می‌گیرند و 2۰ موهای 
پوست سر در gale yo‏ آناژن هستند. ریزش مو بسیار 
قابل ملاحظه است. در «ple‏ موهای تلوژن به دلیل 
عدم فعالیت میتوتیک» تحت تأثیر قرار نمی‌گیرند و 
ریزش غیرطبیعی ندارند. در معاینه‌ی موهای ریخته 
شده عمدتا موهای شکسته با انتهای پروگزیمال تیز 
مشهود است. مدت کوتاهی بعد از قطع آسیب» 
فولیکول‌های موی آناژن فعالیت طبیعی خود را از سر 
می‌گیرند و ساقه موی سالم را می‌سازند. رویش مجدد 
موها دو هفته بعد از قطع آسیب مشاهده می‌شود و 
ریزش مو معمولاً برگشت‌پذیر است. 
تلوژن افلوو یوم (۹ ۳9۳ (telogen effluvium)‏ 

تلوژن افلوویوم ریزش مویی است منتشر و 
غیرالتهابی و معمولا حاد که در اثر 6561شدن ساعت 
بیولوژیک فولیکول‌های مو و افزایش درصد Linge‏ در 
مرحله‌ی تلوژن رخ می‌دهد. 

با توجه به این که پوست سر دارای صد هزار 
فولیک ول مو است و ۱۰-۱۵ Linge‏ در مرحله‌ی 
تلوژن هستند و حدود صد روز در این مرحله می‌مانند» 
ریزش ۱۰۰ موی تلوژن در روز به‌صورت منتشر طبیعی 
است. در تلوژن افلوویوم درصد موهای تلوژن به 
۱۵-۵ افزایش می‌یابد و ریزش مو به بیش از 
۰ مو در روز می‌رسد. 

ریزش موی تلوژن علل مختلفی دارد که در جدول 
۱۷-۳ آمده است. 

* خونریزی و فقر آهن, جراحی بیماری‌های 

تب‌دار و رژیم غذایی 
* داروها: مکانیسم ربزش موی ناشی از اکثر 
داروهاء تلوژن افلووبوم است. 
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فصل ۱۷: بیماری‌های مو و ناخن 


جدول ۰۱۷-۳ علل تلوژن افلوویم. 


© خونریزی حاد ٩‏ رژیم‌های غذایی سخت و کم پروتئین 

4 زایمان (فیزیولوژیک) 4 داروها 

* ضد Js) Legis‏ فنی توئین, اسید والپروئیک» 4 بیماری شدید مزمن (مثل لوپوس اریتماتوسی‌ستمیک, 
کاربامازپین) (AIDS‏ 

4 فلزات سنگین 4 رتینوتیدها (آسیترتین» ایزوترتینوئین) 

4 ضد انعقادی‌ها (هپارین» کومارین) * تب بالا (مالاریا) 

4 داروهای آنتی‌تیروئید (پروپیل تیواوراسیل, متی (pile‏ 4 کم‌کاری یا پرکاری تیروئید 

؟ استرس فیزیکی (منل جراحی) 4 استرس روانی شدید و طولانی 

4 نوزلدی (فیزیولوژیک) 4 بتابلوکرها (مثل پروپرانول) 

* عفونت شدید 


؟ تلوژن افلوویوم مزمن (بدون علت یا بیماری زمینه‌ای) 


* زایمان: در دوران بارداری» مرح هی آناژن در تلوژن افلوویوم حاد اگر بیمار به تازگی استحمام 
موها طولانی‌تر می‌شود و میزان ریزش مو ‏ نکرده tbl;‏ در pull test‏ بیش از ۵ موی تلوژن با هر 
کاهش می‌یابد. te‏ از زایمان اين تأثیر برطضرف کشش به دست می‌آید. این نوع ریزش مو Vg nae‏ ۴- 
می‌شود و درصد موهای تلوژن افزایش می‌بابد. ۳ ماه بعد از عامل ایجادکننده‌ی آن آغاز می‌شود و چند 

* کم‌کاری و پرکاری تیروئید. ماه بعد از برطرف‌شدن عامل ایجاد کننده, رشد تدریجی 


نوزادی موها رخ می‌دهد. اين نوع ریزش مو برگشت‌پذیر است. 


در معاینه ممکن است کم‌پشتی منتشر موها دیده شود. 
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آلوپسی آرهآ تا 


سس .۰ ٍ -<7 ۴ 


۳ 


مقدمه 

آلوپسی آره‌آتایک نوع ریزش موی غیر 
اسکاردهنده می‌باشد که معمولا به‌صورت پچ‌های گرد 
پا بیضی از ریزش ناگهانی مو در هر منطقه‌ی مودار 
بدن ظاهر می‌شود. این بیماری یک اختلال اتوایمون 
مخصوص مو است که عوامل ژنتیکی و محیطی هم 
در abel‏ آن نقش دارند. آلوپسی آره‌آتا علاوه‌بر مو 
ناخن‌ها را هم می‌تواند مبتلا سازد و هم‌چنین می‌تواند 
باعث مشکلات روحی روانی زیادی در فرد مبتلا و 


خانواده‌ی وی گردد(۶, 


اپیدمیولوژی 

آلوپسی آره‌آنا در plas‏ نژادها گزارش شده است و 
زن و مرد را به یک نسبت گرفتار می‌کند. شیوع 
آلوپسی آره‌آتا در امریکا بین ۰/۱-7/۰/۲/ می‌باشد و 
ریسک گرفتاری بیماری هر ول ats 171/۷ jac.‏ 
بیماری در هر سنی از بدو تولد تا پبری می‌تواند شروع 
شود. در 7/۶۰ موارد شروع بیماری زیر سن ۲۰ سالگی 
گزارش ous‏ و در یک مطالعه‌ی REL‏ بیماران 
آسیایی ۸۵/۵ شروع بیماری زیر سن ۴۰ سالگی 
گزارش شده است(*. شیوع افراد مبتلا به آلوبسی 


آرهآتا که به کلینیک‌های درماتولوژی مراجعه کرده‌اند 
oe‏ 7/۳/۸۷ گزارش شده است PM‏ 


پاتوفیزیولوژی 

پاتوفیزیولوژی آلوپسی آره‌آنا هنوز کاملاً شناخته 
نشده است اگر چه این فرضیه قابل قبول است که اين 
بیماری یک بیماری اتوایمون است که توسط 
leT-cell‏ در افرادی که زمینه‌ی ژنتیکی مستعد دارند 
ایجاد می‌شود. اهمیت نقش T-cell‏ در چند مطالعه 
ثابت شده است. به‌طوری که اگر پوست مبتلا به 
آلوپسی blot‏ را به یک موش فاقد تیموس پیوند بزنند 
موها شروع به رویش می‌کنند ولی اگر CD4‏ و 
CD8+‏ سل‌های انفیلتره‌شده در پوست مبتلا را هم 
انتقال بدهند» دوباره ریزش lage‏ اتفاق می‌افتد. به نظر 
می‌رسد که یک اتو آنتی‌ژن توسط LaT-cell‏ شناخته 
Wate! af pi, cs‏ نها ملالوسیتی, م‌باقنند ۳ 

نشانه‌های دیگر اتوایمون‌بودن بیماری این‌که 
بیماری sgl‏ آره‌آتا به درمان با داروهای 
ایمونوساپرسیو مثل پردنیزولون و سیکلوسپورین پاسخ 
می‌دهد و همراهی با بیماری‌های اتوایمون دیگر مثل 
آنمی بدخیم و بیماری‌های تیروتیدی انوایمین دارد۳۶, 


هم‌چنین در فاز حاد آلوپسی آره‌آتنا مشاهده‌ی 
انفیلتراسیون لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها APC,‏ در 
اطراف فولیکول‌های موی آناژن نشان‌دهنده‌ی بروز 
یک اتوآنتی‌زن caine; dbo‏ ابتلای خانوادگی 
آلوپسی آره‌آتا ۸۴-۸ گزارش شده و مطالعات 
ژنتیکی نشان داده که بیماری پلی‌ژنتیک می‌باشد!؛ 

عوامل محیطی مئل تغییرات هورمونی» عفونت‌ها 
واکسیناسیون» عوامل تغذیه‌ای و استرس هم می‌توانند 


۱( ke aes TES ws i 
MVS NS در شروع بیماری» پاترن و شدت آن تأثیر‎ 


اشکال بالینی 


آلوپسی آره‌آتا معمولاً به‌صورت پچ‌های گرد یا 
بیضی ریزش موی غیرسیکاتری‌سیل در هر منطقه‌ی 
مودار بد نمی‌تواند ظاهر شود. معمولا هیچ‌گونه علامت 
پا تغییر رنگی در محل دیده نمی‌شود و در اکثر موارد 
اطرافیان شخص را از ربزش موی منطقه‌ای آگاه 
می‌سازند. البته به‌ندرت بیماران ممکن است در محل 
ریزش مو از سوزش» خارش با درد شاکی باشند یا 
قرمزی مشاهده شود. ریزش مو در اکتر موارد از سر 
شروع می‌شود ولی می‌تواند از هر منطقه‌ی مودار دیگر 
مثل ابروهاء مژه‌هاء ریش یا بدن شروع شود. بیماری بر 
حسب شدت ریزش مو تقسیم‌بندی می‌شود. 

* آلوپسی آره‌آتای پچی: که شایع‌ترین فرم است 
و به‌صورت یک یا چند منطقه ریزش مو دیده 
می‌شود (شکل ۱۷-۱). 
آلوپسی آره‌آتای توتالیس (totalis)‏ که ples‏ سر 
موها ریخته ولی بدن و صورت مو دارد (شکل 
۱۷-۲). 
* آلویشین یونیورسالیس (universalis)‏ که تمام 

سر و بدن موها ریخته است (شکل (WAY‏ 
* افیازیس (ophiasis)‏ که به‌صورت یک باند از 

قسمت دو طرف فرونتال تا اکسی‌پیتال ریزش 


۰ 


* یک شکل نادرتر که بر عکس افیازیس می‌باشد 


مو مشاهده می‌شود (شکل تزا" 


به‌نام 91521010 که جلوی سر می‌ریزد و پشت 
سر باقی می‌ماند که سر مشابه ریزش موی 
ay (Nos tala atl‏ ۱ 

آندروژنتیک می‌شودا ( (شکل ۱۷-۵). یک فرم 


شکل ۱۷-۲: آلویسی توتالیس. 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۱۷-۴.آلوپسی آره‌آتا به‌صورت اوفیازیس. 
ریزش و نازک‌شدن موها ب‌صورت گسترده به 
نام diffuse thinning‏ هم هست که با تللوژن 
افلوویوم مزمن اشتباه می‌شود. شایع‌ترین فرم 
Gall‏ آلوپسی blest‏ فرم پچی می‌باشد و تقریباً 
بین ۵-۱۰ درصد موارد آلوپسی به طرف 
توتالیس و بونیوررسالیس م رود 


شکل ۱۷-۵:آلویسی bid‏ جلوی sisaipho yo‏ بر عکس 


ophiasis 


وقتی که بیماری فعال است در حاشیه‌ی پچ‌ها 
ریزش موی واضح مشاهده می‌شود که در این موها 
معمولاً انتهای پروکسیمال باریک‌تر از انتهای دیستال 
است که شبیه علامت (exclamation mark Cord‏ 
hair)‏ نامیده hr‏ 

در calla‏ که es pulp‏ و مسفید 3.4 موضانی 
سیاه زودتر ریزش پیدا می‌کند و موهای سفید روی سر 
تا مدتی باقی می‌مانند و وقتی بیماری مزمن می‌شود 
موهای سفید هم کاملاً می‌ریزند. گاهی پس از درمان 
یا رویش خودبه‌خود موها ابتدا موهای سفید روش 
می‌کنند و کمکم رنگ Lage‏ به حالت اول بر 
Piss 8 ga‏ 

در ۱۰-۱۵ درصد موارد بیمارانی که به کلینیک‌ها 
مراجعه می‌کنند مخصوصاً در فرم‌های شدید دچار 
گرفتاری ناخن‌ها هم هستند. این گرفتاری به‌صورت 
فرورفتگی‌های کوچک سطحی روی صفحه‌ی ناخن‌ها 
تنم اسب و اس انس فووراتگی‌شا ple‏ 
سطحی‌تر و زیادتر هستند که سطح ناخن‌ها مشل 
سمباده می‌ش ود که به آن trachyonychia‏ 
می‌گویند!" (شکل ۱۷-۶). 


ATT TAMA 


& 


۱۷-۶: ناخن‌هایی با فرورفتگی‌های ریز و سطحی 


رت تن افتراقی 
تشخیص بیماری معمولاً بالینی است و به‌ندرت نیاز 
به بیوپسی دارد. تشخیص افتراقی‌های مطرح شده 
۱ تریکوتیلومانیا که محل ریزش مو شکل نامنظم 
دارد و در آن موهای شکسته‌شده با سایزهای 
مختلف od‏ می‌شود. در صورت شک بیوپیسی 
می‌تواند کمک کننده باشد. 
Tinea capitis .‏ که در آن Lgl‏ پوسته Ly‏ 


a 


دلمه دیده می‌شود که در صورت شک اسمیر 
مستقیم و مشاهده با هیدروک‌سید پتاسیم زیر 
میکروسکوپ Wg JB‏ را مشخص می‌سازد. 

۴ تلوژن افلوویوم که با نوع منتشر آلوپسی آره‌آتا 
افتراقش مشکل است. شرح حال بیمار و 
Hair pull test‏ که می‌تواند در تلوژن افلوویوم 
موهای تلوژن را نشان بدهد ولی در آلوپسی 
Lo]‏ موهایی با آناژن دیستروفیک دیده 
می‌شوند و نهایتاً یوپسی کمک کننده می‌باشد. 

۴ لوپوس اریتماتو 

۵ سیفلیس مرحله‌ی دوم که در این‌جا سرولوژی 


فصل ۱۷: بیماری‌های مو و ناخن 


۶ اسکارینگ آلوپسی و آلوپسی به دنبال تروما هم 
در تشخیص افتراقی مطرح هستند که وجود 
آتروفی و اسکار تشخیص را مسجل می‌سازد و 
بیوپسی هم کمک کننده می‌باژرو["وآو) 


هیستوپاتولوژی 
برش أفقی از نمونه‌ی بیوپسی کمک کننده‌تر از 
برش عمودی است و شکل کاملاً مشخص, 
انفیلتراسیون سلول‌های لنفوسیتی در اطراف پیاز مو 
مشابه هجوم زنبورها به jhe‏ مو می‌باشد که البته در 
فرم حاد و در تعدادی از موها دیده می‌شود. وقتی 
سلول‌های التهابی دیده نشوند تشخیص مشکل است. 
هر فرم‌های تحت خاد الویسی آرهآنا موهای 
فا زکاتاژن و تلوژن در نمونه افزايش ATL‏ و در فرم 
مزمن مینیاتورشدن فولیکول‌های مو دیده می‌شود و 
هیچ‌گونه سلول‌های التهابی وجود ندارند! ۳ 
پیش آگهی 
پیش‌آگهی آلوپسی آرهتا Lily‏ غیر بل پیش بینی 
می‌باشد. اکثر بیماران با یک یا چند منطقه‌ی کوچک 
در زیر یک‌سال حتی بدون درمان خودبه‌خود خوب 
می‌شوند اما حدود 2۱۰ بیماران به فرم وسیع آلوپسی 
آره‌آتا مبتلا می‌شوند و در ZV‏ موارد هم به آلوپسی 
پونیورسالیس مبتلا می‌گردند. عواملی که پیش آگهی 
بیماری را بد می‌کنند شامل گرفتاری ناخن‌هاء شروع 
بیماری در سن کودکی» همراهی با اتوپی و فرم‌های 
شدید آلوپسی آره‌آتا می‌باشند(" 
درمان 


چون در آلوپسی آره‌آتا فولیکول‌های مو تخریب 
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ات نس 


جح (PY‏ درسنامهی پیساری‌های پوست 


اگر a‏ درمان باعث علاج کامل بیماری نمی‌شود و 
روند بیماری را تغییر نمی‌دهد ولی باعث تسریع رسد 
مو در محل می‌شود. 

درمان آلوپسی آره‌آتا در فرم‌های منطقه‌ای و 
محدود شامل استروئید موضعی, استروئید داخل ضایعه, 
dt df wold‏ فرمان ههزسان ce‏ باه( ۳ 

در مورد تزریق داخل ضایعه‌ی استروئید می‌توان از 
آمپول تریامسینولون استوناید رقیق شده با غلظت 
۲-۰ میلی‌گرم در هر سی‌سی استفاده کرد و تزریقات 


آلوبسی آندروژنتیک 


اد در قسمت میتی دم با ای ساب کویس ید و 
هر ۴-۸ هفته یک بار تکرار شود. از عوارض SIF‏ 
داخل ضایعات آتروفی است. 

Cas‏ درمان فرم‌های شدید آلوپسی آره‌آتا از 
ایمونوتراپی موضعی با محلول دیفن‌سیپرون یا 
درمان‌های دیگر نتیجه‌بخش‌تر هستند. درمان‌های 
oll guns) PUVA‏ همراه با ن ور اولتراویوله)» A‏ 
af leis‏ نتایچ خیلی رضایت‌بخش نبوده ارت( 


ee 


آلوپسی آندروژنتیک يا آندروژنیک یک EF‏ ریزش 
موی شایع است که آقایان و خانم‌ها را دچار می‌سازد و 
فراوانی و شدت آن با افزایش سن بیشتر می‌شود. d+‏ 
افراد تا سن ۴۰ سالگی ممکن است درجاتی از این فرم 
ریزش مو را داشته باشندا" که در خانم‌ها تا ۶۵ 
سالگی به ZVO‏ و در آقایان تا ۷۰ سالگی به ۸۰/ هم 
و 
پاتوژنز 

در پاتوفیزیولوژی بیماری نقش Sj‏ و هورمون 
مردانه کاملاً شناخته شده و به نظر می‌رسد که این 
فرم از ریزش مو پلی‌ژنیک باشد. 

هورمون‌های آندروژن و دی‌هیدروتستوتسترون 
(DHT)‏ در بلوغ نقش دارند. تستوتسترون تحت تأثیر 
ینوگ 

تیپ 50161 در غدد سباسه و LS‏ بیشتر وجود دارند 
اگر چه تیپ SORT‏ در فولیکول‌های موی سرء رش» 


سینهء AS‏ و پروستات وجود oj)‏ آندروژن‌ها 
هورمون اصلی تأثیرگذار در فولیکول‌های موی انسان 
هستند ولی روی فولیکول‌های مو در LIB‏ مختلف بدن 
اثر متفاوتی می‌گذارند Mee‏ بعد از بلوغ آندروژن‌ها 
باعث می‌شوند که موهای ناحیه‌ی زیر بغل و ژنیتال در 
هر دو جنس و موهای صورت و سینه و بالای پوبیس 
و غیره در آقایان به موی ضخیم و پیگمانته (موی 
ترمینال) تبدیل شود اگر چه در همین زمان آندروژن‌ها 
روی موهای ابرو و مژه هیچ‌گونه تأثیری ندارند. 
SYL‏ 0 در افرادی که از نظر ژنتیکی مستعد هستند 
آن دروژن‌ه ا می‌توانند باعث تضعیف Linge‏ در 
قستهایی از بر دا 

دی‌هیدروتستوسترون با تآثیر روی فولیکول‌های 
پوست سر در آن‌هائی که از نظر ژنتیکی مستعد هستند 
به تدریج طول دوره آناژن را کوتاه می‌سازد ودر نتیجه 
موهای ترمینال بتدریج ضعیف می‌شوند» پیگمان آن‌ها 
کمتر شده, قطر آن‌ها باریک‌تر می‌شود و به طرف 
موی ولوس می‌روند. هم‌چنین فولیکول‌های مو به 


رز 


Judwig type GU) شکل ۱۷-۷:ریزش موی‎ 


تدریج کوچک‌تر و مینیاتوریزه می‌شوند و بالاخره از 
oe‏ می‌روند و جای آن‌ها نسج فیبروز جایگزین 
می‌شود۳:۶۳؛ 

در خانم‌ها هم آندروژن‌ها می‌توانند باعث 
مینیاتوریزه‌شدن فولیکول‌های مو شوند ولی در فرم 
زودرس آن که ریزش مو از هنگام بلوغ به بعد شروع 
می‌شود» زمینه‌ی فامیلی این فرم ریزش مو هم در 
افراد مذکر و هم موّنث فامیل وجود دارد. افرادی که 
بعد از یائسگی دچار می‌شوند نه فقط به خاطر زمینه‌ی 
ژننیکی بلکه به علت تغییر متابولیسم آندروژن‌ها هم 
در سطح فولیکول‌های مو و هم در سطح سیستمیک 


Mysto 


اشکال بالینی 
(MPHL)‏ و الگوی زنانه (FPHL)‏ خیلی راحت است. 
Tb‏ ریزش مو در آقایان 


در آقایان به‌طور معمول ابتدا clings‏ ناحیه‌ی 
فرونتال و فرونتوپاریتال عقب‌نشینی می ALLS‏ سپس 


موهای ناحیه‌ی ورتکس شروع به نازک‌شدن و ریزش 
کرده که سرانجام موهای ترمینال تبدیل به موهای 
نازک و کوتاه و با پیگمان کم یعنی به موی ولوس 
تبدیل می‌شوند و سپس کم‌کم WEE‏ می‌ريزند. پاترن 
ریزش موی مردانه ابتدا توسط Hamilton‏ شرح داده 
شد و سپس توسط Norwood‏ اصلاح شد. 


طرح ریزش مو در خانم‌ها (FPHL)‏ 
در این فرم ریزش مو به‌تدریج شروع شده و 
پیشرفت می‌کند. شروع آن در هر سنی از بلوغ به بعد 
ath Shi‏ ولی در سن ۲۰-۴۰ سالگی شایع‌تر 
است. در FPHL‏ تدریجاً طول دوره‌ی آنان کوتاه شده 
و فولیکول‌های مو کوچک و کوچک‌تر می‌شوند و 
سرانجام موهای ضخیم و پیگمانته به موهای نازک و 
کم‌رنگ یعنی به موی ولوس تبدیل می‌شوند سه فرم 
از این ریزش مو شرح داده شده است: 
ludwig type ۱‏ که موهای قسمت وسط سر 
(فرونتوپاریتال) Sib‏ شده ولی موهای LS‏ جلوی 
پیشانی نرمال SL‏ می‌مانند (شکل ۱۷-۷) که سه 


فرم خفیف متوسط و شدید آن نشان داده شده است. 
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صتت( 117( درسنامهی بیماری‌های پوست 


Frontal accentuation 
(Osen' 


Female pattern 
(Luchwig) 


Male pattern 
(Hamilton) 


شکل ۱۷-۸:سه فرم ریزش موی زنانه. 


olsen type ۲‏ که در خط وسط سر خسوضاً جلوی 
پیشانی موها نازک می‌شود و کاهش مو در جلوی سر 
به JSS‏ درخت کریسمس می‌شود (شکل (WVHA‏ 
۲ ریزش مو تیپ مردانه (MPHL type)‏ که مشابه 
تیپ ۵ هامیلتون است از قسمت پیشانی و 
فرونتوتمپورال و ورتکس موها کاهش Ath oe‏ دو 
تیپ اول شایع‌تر می‌باشند"" (شکل {WHA‏ 
هیپرآندروژنیسم در کمتر از + AF‏ موارد به‌صورت 
آکنه‌ی شدید و مقاوم هیرسوتیسم. الیگومنوره و نازایی 
بروز می‌کند. آکانتوزنیگریکنس یا گالاکتوره ممکن 
است در همراهی با اين فرم ریزش مو دیده شود. 
بررسی هورمونی برای بیماران با FPHL‏ زمانی 
لازم است انجام شود که ریزش مو همراه با علایم 
هیپرآندروژنی سم باشد یافرم‌های شسدید و 
پیشرفت کنند‌ی آلوپسی و به‌صورت MPHL‏ باشد. 


تشخیص افتراقی 

تشخیص MPHL‏ خیلی راحت است فقط ممکن 
است با تلوژن افلوویوم یا به‌ندرت با آلوسسی 
سیکاترسیل اشتباه شود ولی در خانم‌ها تشخیص 
مشکل‌تر است و در اکتر موارد با تلوژن افلوویوم مزمن 
اشتباه می‌شود که در بیوپسی از سر مینیاتوریزه‌شدن 
قولیکول‌های مو به PP heal FPHL ais‏ 
درمان آلوپسی آندروژنیک در آقایان 

دو دارو توسط food and drug administration‏ 
(FDA)‏ برای درمان ریزش 9 به فرم مردانه در آقایان 
tub‏ شده است: (۱) مینوکسیدیل و (۲) فیناستراید. 
gine‏ کسیدیل 

gine‏ کسیدیل یک داروی وازودیلاتاتور هست که در 


درمان هیپرتانسیون به‌کار می‌رود. یکی از عوارض این 


دارو هیپرتریکوزیس می‌باشد که از این عارضه استفاده 
شده و آن را به‌طور موضعی در درمان آلوپسی استفاده 
می‌کنند. این دارو به‌صورت محلول ۲//و ۸۵ در 
داروخانه‌ها موجود می‌باشد. مصرف موضعی دارو 
عوارض چندانی ندارد اگر A>‏ حساسیت به ماده‌ی 
حامل دارو و پرسویی صورت یابدن در مصرف 
طولانی‌مدت آن گزارش Mel oad‏ 

مکانیسم عمل آن کامللاً شناخته نشده ولی می‌تواند 
باائر روی دیفران‌سیاسیون کراتینوسیت‌هاو 
پرولیفراسیون فولیکول‌ها و تغییر در پاترن آندروژن‌ها 
در درمال پاپیلا و ote‏ جربان خون در پیاز مو باعث 
۳ مینوکسیدیل روی سیکل Linge‏ 
هم آثر دارد به‌طوری که پس از مصرف» فولیکول‌های 
مو را به‌طور ناگهانی به فاز تلوژن می‌برد و ۲-۸ هفته 
پس از مصرف یک تلوژن افلوویوم می‌دهد که باعث 


رشد Lago‏ شود 


ریزش bye‏ می‌شود. پس باید به بیماران این آگاهی 
داده شود که با ریزش اولیه دارو را قطع نکنند چون 
دوباره موها رشد می‌کنند و این بار دوره‌ی SLT‏ 
طولانی می‌شود. این دارو اثر متوسطی در درمان 
آلوپسی آندروژنیک دارد( 
در Gael‏ کورتکس بهتر از ناحیه‌ی فرونتال تأثیر 
می‌گذارد و حدود ۴ ماه پس از مصرف اثر آن ظاهر 
می‌شود ولی پس از یک‌سال مصرف می‌توان در مورد 
اثر آن اظهارنظر کرد. تا زمانی که مصرف می‌شود ار 
دارو باقی می‌ماند و بعد از قطع دارو اثر آن از بین 
می‌رود و سه ماه بعد موهای رشد کرده توسط 
مینوکسیدیل ریزش کرده به وضعیت قبل از درمان 
می‌رسند. در بیمارانی که تازه ریزش موی آن‌ها شروع 
شده و وسیع نیست بهتر اثر میکند. دارو با غلظت AY‏ 
و ۵ در دسترس می‌باشد که HO‏ آن موثرتر می‌باشد. 


فصل ۱۷: بیماری‌های مو و ناخن 


(i هه‎ : F 
می‌شود دو بار در روز باید مصرف شود‎ 


فیناستراید 
یک داروی آنتی‌آندروژن نیست ولی 11 508 را 

مهار می‌کند و مانع می‌شود که تستوسترون به فرم 
دی‌هیدروتستسترون (DHT)‏ تبدیل dq‏ مصرف این 
دارو در آقایان باعث توقف ریزش و رشد مجدد Linge‏ 
می‌شود. دوز آن ۱10۶روزانه است. با مصرف دارو بعد 
یک‌سال ۱۰/ موهای ترمینال افزایش يافته است. 
مصرف فیناستراید در خانم‌هایی که در سن باروری یا 
حامله هستند ممنوع می‌باشد چون می‌تواند باعث 
۲ در جنین مذکر شود. 

عوارض دارو 

ممکن Cul‏ یک یا چند عارضه‌ی جنسی fie‏ کاهش 
She‏ جنسی و اختلال در نعوظ یا مایع منی پیش آید. 
از عوارض نادرتر ژنیکوماستی, دردهای پستانی و 
بی‌حسی اطراف دهان است که cyl‏ عوارض باقطع 
دارو و در برخی موارد با ادامه‌ی دارو هم برطرف 
Ww), : =‏ 
ژنیتال در جنین مذکر می‌شودا) 

6 که 50 ردوکتاز ۱ و ۲ را مهار 
می‌کند. ۲۰ برابر قوی‌تر از فیناستراید تیپ 1 و ۱۰۰ 
برابر قوی‌تر تیپ ]1 را مهار می‌کند. با دوز امیلی‌گرم 
روزانه در درمان هیپرتروفی خوش‌خیم پروستات 
مصرف می‌شود. در UR)‏ موی مردانه هم تأثیر داشته 
ولی عوارض آن نسبت به فیناستراید بیشتر Meal‏ 

درمان با low level laser‏ که به‌صورت برسی با 
نور فرمز است در ریزش موی مردانه مصرف شده که 
هنوز اثرات آن کاملا تأییدنشده ولی بدون عارضه 


هست. در موارد شدیدتر آلوپسی مردانه می‌توان از 


1 


۲۴۲۲۳۱۲۳۲۲۶۲ seer ltrs aes 


شا ای Sede‏ مرایزا» نله هرد 1:1 pe Stated deb‏ 


(۹ LAr AEP OE SELES TY TP APEP EY PPT DC EPUB ROSS TALS PRPS PONS TE 


101 


errr er rh هه‎ A 


پیوند مو - جراحی و پوستیژ و روش‌های زیبایی دیگر 
استفاده Phe‏ 


درمان ریزش موی زنانه (FPHL)‏ 

مالیدن محلول مینوکسیدیل ۲ دو بار در روز به 
پوست سر توسط FDA‏ مورد قبول قرار گرفته است. 
اگر چه می‌توان از محلول 4۵ آن‌هم استفاده کرد ولی 
می‌تواند باعث پرمویی صورت شود. در مواردی که 
ریزش مو به فرم مردانه باشد یا سطح هورمون‌های 


مردانه بالا باشد یا علایم هیپرآندروژنیسم موجود باشد 
همراه با مینو کسیدیل از داروهای آنتی‌آندروژن هم 
استفاده می‌شود. البته کلیه‌ی این داروها در خانم‌هایی 
که در سنین باروری هستند باید همراه با روش‌های 
مطمتن جلوگیری از بارداری مصرف شوند چون 
می‌توانند باعث JMS!‏ در دستگاه تناسلی در جنین 
Mugs Sie‏ در فرم‌های شدیدی که جواب به 
درمان نمی‌دهند می‌توان از روش‌های جراحی - پیوند 
مو _ کلاه‌گیس یا extension‏ استفاده نمود. 
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بیماری‌های ناخن 


آناتومی ناخن 
ناخن یک صفحه‌ی کامللاً کراتنیزه است که توسط 
اپی‌تلیوم ژرمیناتیو ماتریکس ناخن ساخته می‌شود. 
صفحه‌ی ناخن در قسمت پروکسیمال dy‏ بستر ناخن 
چسبیده و هم‌چنان که به قسمت انتهاثی نزدیک 
می‌شود از بستر خود جدا می‌شود (هیپونیشیوم). 
صفحه‌ی ناخن در قسمت پروکسیمال و طرفی 


توسط چین‌های خلفی 9 طرفی احاطه شده است. 


بخش پروکسیمال شامل ۲ لایه از سلول‌های آپی‌تلیوم 
است. GAY‏ پشتی که از اپی‌درم بوده و لای‌ی شکمی 
که وم saa) haga‏ 
اپی‌تلبوم کراتینیزه بدون لابه‌ی گرانولر ice!‏ رشد 
ناخن ماهانه ۳ میلی‌متر می‌باشد (شکل {WA‏ 
تقالشتانمی دماری‌های sated pili‏ 

* علایم مربوط به ذخیره‌ی رنگدانه در ناخن 


بیماری‌های مربوط به ماتریکس ناخن 
beaus line‏ 
فرورفتگی خطی عرض ناخن که به‌علت وقفه‌ی 


and surgery. 2009;28 (1): 19-32. 
JAAD 2008; 59 (4): 547-566. 


Aging. 2007 June; 2 (2): 189-199 


موقتی فعالیت ماتریکس gO‏ است, 
عمق آن Sly‏ شدت آسیب وعرض فرورفتگی 
Sky‏ طول مدت عارضه است. مهم‌ترین علت آن 
تحریک 9 ضربه به ماتریکس پروک سیمال, درماتیت» 
پارونیشی مزمن یا داروهاست. این علامت هم‌چنین در 
تب بالا و اریترودرمی نیز دیده می‌شود. 
pitting‏ 
فرورفتگی ظریف صفحه‌ی ناخن است که به‌علت 
اختلال کراتینیزاسیون در قسمت پروکسیمال ماتریکس 
و تجمع سلول‌های پاراکراتوتیک در صفحه‌ی پشتی 
ناخن است. این سلول‌ها با > cS‏ صفحه‌ی ناخن به جلو 
از ین رفته و فرورفتگی‌های ظریف (Dit)‏ ایجاد می‌کند. 
این حالت در engl ecu jk gue‏ آره‌اتا؛ درماتیت» 
تروما و لیکن‌پلان دیده می‌شود (شکل ۱۷-۱۰). 
onychomadesis‏ 
ele‏ این عارضه جداشدن صفحه‌ی ناخن از OS‏ 
پرو کسیمال ناخن است. این عارضه به دنبال توقف 
کامل culled‏ ماتریکس ایجاد می‌شود. 
تغییرات ناخن به‌علت اختلالات بستر ناخن 
onycholysis‏ 
جداشدن صفحه‌ی ناخن از بستر و سفید به‌نظر 
رسیدن ناخن به‌دلیل وجود هوا در بین صفحه‌ی ناخن و 
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بستر آن راء اونیکولیز گویند. گاهی به‌علت کلونیزاسیون 
پسوریازیس, درماتوفیت‌ها و اوانیکولیز ناشی از مصرف 
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شکل ۰۱۷-٩‏ آناتومی ناخن. 


000 3 داروها منل تتراسیکلین از دیگر علل اونیکولیز هستند. 


onychauxis 

کلفت‌شدن صفحه‌ی ناخن و تجمع پوسته در زیر 
صفحهی ناخن به‌علت پسوریازیس, قارچ‌ها و باکتری‌ها 
onychauxis |,‏ می‌گویند. 


splinter hemorrhages 

خطوط قرمز تیره‌ی خطی در بخش دیستال بستر ناخن 
است. مهم‌ترین علل آن» تروماء پسوریازیس و EIS‏ 
ناخن است. چنانچه اين تغییرات در بخش پروکسیمال 
بستر ناخن ایجاد شود ممکن است به‌علت واسکولیت» 
اند وکاردیت یا سندرم آنتی‌فسفولیپید باشد. 


تغییرات ناخن به دنبال رسوب پیگمان 


تغییرات به دنبال رسوب پیگمان در ناخن ممکن است 
ناشی از عوامل خارجی b‏ رسوب پیگمان در صفحه‌ی 
ناخن باشد. 


Pitting :۱۷-۱۰ شکل‎ 
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رنگی‌شدن ناخن به‌علت عوامل خارجی غالبا در 
کناره‌ها و چین پروکسیمال دیده می‌شود مثل زردشدن 
ناخن در سیکاری‌ها یا سیه‌شدن ناخن در آرایشگرها 
پیگمانتاسیون زیر صفحه‌ی ناخن Leger‏ اشی از 
کلونیزاسیون سودوموناس است. هم‌چنین زردشدن این 
بخش ممکن است به‌علت اونیکومایکوز باشد. 
ملانیشیای خطی 
در افراد تیره‌پوست این علامت شایع است. علت آن 
افزایش ملانین در صفحه ناخن که به‌علت هییرپلازی 
ملانوسیت‌های ماتریکس ناخن است. این هیپرپلازی 
ممکن است ناشی از یک خال رنگی یا ملانوم باشد 
(شکل ۱۷-۱۱ 
استفاده از epiluminesence microscopy‏ 
می‌تواند تغییرات رنگی ناشی از ملانوم پا خال 
خوش‌خیم را مشخص نماید. 
علامت هوچینسون 
پیگمانت‌شدن چین پروکسیمال Ly‏ هیپونیشیوم 
همراه سیاه‌شدن خطی ناخن را علامت هوچینسون 
می‌گویند که از علایم ملانوم بستر ناخن است. 
onychorrexis‏ 
نازک‌شدن و افزایش خطوط طولی و صدمه‌ی 
منتشر به ماتریکس ناخن است که در لیکن‌پلان, 
نارسایی عروقی» تروما و تومورهایی که موجب فشار به 
ماتریکس ناخن می‌شوده دیده می‌شود. 
تراکی‌اونیشیا (trachyonychia)‏ 
خطوط طولی بسیار زیاد که موجب خشونت و زبری 
صفحه‌ی ناخن می‌شود را تراکی اونیشیا گویند (شکل 
۲ این تفیبرات در لیکن‌پلان» پسوریازیس و 
درماتیت دیده می‌شود. گاهی ممکن است هر ۲۰ ناخن 
مبتلا شود که در اين حالت dy‏ آن دیستروفی بیست 
ناخن گفته می‌شود. 


شکل ۱۷-۱۱ ملانیشیای خطی. 


شکل ۰۱۷-۱۲ تراکی‌اونیشیا. 
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لکونین ۳ 

سفیدشدن صفحه‌ی ناخن را لکونیشیا گویند. این 
علامت به‌علت اختلال در کراتینیزاسیون ماتریکس 
دیستال ناخن است. aw‏ شکل بالینی آن عبارت است 
از: 
لکونیشیای منقوط 
است که به دنبال رشد ناخن‌ها محو می‌شود. اين حالت 
به دنبال تروما ایجاد شده و در بچه‌ها شایع است. 
لکونیشیای خطی 

خطوط سفید موازی و عرضی ناخن که در خانم‌ها 
می‌شود (شکل ۱۷-۱۳). 

در این حالت صفحه‌ی ناخن کاملاً سفید می‌شود. 


منابع 


همراه کراتودرما 9 نقایص مادرزادی از جمله کری دیده 


شکل ۱۷-۱۳: لکونیشیای خطی. 


ناخن قاشقی 

صفحه‌ی ناخن در این حالت نازک و قاشقی 
می‌شود. اين تغییرات در بچه‌ها پدیده‌ای عادی بوده و 
در بالفین ناشی از آنمی فقر آهن یا به‌علت آسیب‌های 
ناشی از کار می‌باشد. 


1. Habif, TP Clinical dermatology,4" edition, Mosby,2004, Pp 864-892 
2. Bolognia JL, Jorizzo JL, Rapini RP, dermatology, second edition, 2008, Pp 979-1126. 
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لوپوس اربتمااتوزوس 


۸. بیماری‌های بافت همبند 


دکتر ربابه عابدینی, دکتر وحیده لاجوردی 


تعر یف 

لوپوس اریتماتوزوس یک بیماری مولتی‌سیستم 
می‌باشد که Whe‏ پوست را درگیر می‌کند. تظاهرات 
پوستی در AAD‏ بیماران مبتلا مشاهده می‌شود و بعد از 
me‏ عضلانی و اسکلتی شایع‌ترین تظاهر این 
بیماری محسوب می‌شود. درگیری پوست از علل ایجاد 
موربیدیتی و یکی از نشان گرهای درگیری‌های Bb‏ 
می‌بایواا 
اتیوپاتوژنز 

لوپوس یک بیماری خود ایمن می‌باشد که به دلیل 
اختلال در تنظیم سلول‌های T‏ و در نتیجه فعال‌سازی 
نابجای سلول‌های 9B‏ تولید آنتی‌بادی‌های گوناگون 
بر علیه اجزای مختلف سلول‌های بدن ایجاد می‌شود. 
لوپوس اریتماتو در زنان شایع‌تر است. زمینه‌های 
ژنتیک در بروز لوپوس نقش دارند. عوامل محیطی 
موثر مانند تروما و نور فرابنفش می‌توانند سبب شروع و 
تشدید ضایعات شوند. حساسیت به نور به‌طور شایعی 
در بیماران مبتلا به لوپوس مشاهده می‌شودا"" 


تظاهرات پوستی لوپوس اریتماتو بسیار متنوع بوده 
و بر اساس محل درگیری و عمق درگیری پوست 
متفاوت می‌باشد. به طور خلاصه لوپوس پوستی حاد 
PPL! base‏ و درم سطحی را درگیر می‌کند و معمولا 
با بیماری سیستمیک همراه می‌باشد. gag)‏ پوستی 
تحت حاد عمدتا اپی‌درم و درم سطحی را درگیر 
می‌کند و با حساسیت به نور و آنتی‌بادی‌های Anti-‏ 
Ro‏ همراهی دارد. لوپیس پوستی مزمن» اپی‌درم. درم 
سطحی و عمقی و ضمائم پوستی را درگیر می‌کند و 
توانایی زیادی برای ایجاد اسکار دارد. احتمال درگیری 
سیستمیک در لوپوس پوستی تحت حاد و لوپوس 
پوستی مزمن اندک است(" 


لوپوس پوستی مزمن 

لوپوس پوست مزمن یا (DLE) discoid lupus‏ 
erythematosus‏ شایع‌ترین شکل درگیری پوستی در 
لوپوس می‌باشد. ضایعات DLE‏ اغلب در صورت؛ 
اسکالپ و گوش‌ها تظاهر می‌کنند (شکل ۱۸-۱). ار 
چه آمکان بروز جنرالیزه‌ی ضایعات نیز وجود دارد بروز 
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علایم DLE‏ در نواحی زیر SS‏ در فقدان درگیری 
سر و صورت نامعمول می‌باشد. در برخی موارد ضایعات 
DLE‏ در سطوح مخاطی te‏ دهان» بینی» ملتحمه Ly‏ 
ژنیتال و همین‌طور در کف دست و پا ایجاد می‌شوند 
(شکل ۱۸-۲). در این بیماری پلاک‌های با حدود 
کاملاً واضح و برجسته با رنگ قرمز تا بنفش Ay‏ 


انداز‌ی cm‏ ۱-۲ با قله‌ی صاف همراه با پوسته‌های 
Wels‏ چسبنده ایجاد می‌شوند (شکل ۱۸-۳). در اغلب 
موارد این پوسته‌ی چسبنده وجود دارد و برداشتن آن 
سوراخ‌های بزرگی را نمایش می‌دهد که شباهت به 
فرشی دارد که با تعدادی میخ» سوراخ شده است. این 
سوراخ‌ها کانال‌های پیلوسباسه می‌باشند که به دلیل 
تجمع کراتین در داخل آن‌ها منسح شده‌اند. به این 


تب ده 
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شکل ۱۸-۳: پلاک‌های DLE‏ 
tin tack sign asl‏ می‌گویند. در صورتی که پوسته 


کراتین به‌صورت توپی‌های فولیکویی در معاینه‌ی 
شکل ۰۱۸-۱ضایعات DLE‏ مستقیم مشااهده می‌شوند(" (شکل (AF‏ 
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عموماً DLE‏ تمایل به ازمان و ایجاد اسکار دارد. 
در ضایعات فعال التهاب شدید در درم وجود دار در 
نتیجه ضایعات فعال در لمس ایندوراسیون (ضخامت 
قابل توجه) دارنه اما ضایعات قدیمی‌تر به‌صورت 
اسکارهای صاف سفید یا هیپرپیگمانته همراه با آتروفی 
و تلانژکتازی و طاسی تظاهر می‌کنند (شکل ۱۸-۵). 


شکل ۱۸-۵: اسکار در ضایعات مزمن DLE‏ 
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شکل ۱۸-۶: اختلالات رنگ‌دانه‌ای در DLE‏ 
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شکل ۸-۷ ۱: طاسی اسکار گذار در DLE‏ 


یکی از نتایج اسکارگذار DLE‏ ایجاد اختلالات 
رنگ به‌صورت هیپوپیگمانتاسیون یا دپیگمانناسیون 
شسبیه ویتیلیگ و معم ولا در مرک ز ضایعات و 
هیپرپیگمانتاسیون در حاشیه‌ی ضایعات می‌باشد (شکل 
۶ نتیجه‌ی درگیری فولیکول‌های مو تخریب 
دائمی آن‌ها است و طاسی اسکارگذار در WY‏ بیماران 
با درگیری اسکالپ دیده Mad ee‏ (شکل ۱۸-۷). 
ely‏ بالینی ن-امعمول DLE‏ شامل DLE‏ 
هیپرتروفیک با پوسته‌ی ضخیم در سطح ضایعه, DLE‏ 
آکرال با تظاهر شبیه سرمازدگی tumid DLE‏ با 
درگیری مناطق عمقی درم lupus panniculititis‏ با 
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درگیری بافت چربی و DLE‏ با تظاهرات مشایه 
روزاسه در صورت PtH‏ 

بیماران با لوپوس جلدی مزمن تنها در AF‏ موارد 
ریسک پیشرفت به سمت لوپوس سیستمیک را دارا 
می‌باشند که البته این درصد در موارد درگیری جنرالیزه 
بیشتر است. اما ۱/۲ مبتلایان به لوپوس سیستمیک در 
سیربیمازین غود احتمال Siggy‏ ضایسات تالا را درد ۳ 


لویوس پوستی تحت حاد (SCLE)‏ 


cutaneous lupus 
erythematosus) 


(subacute 


cyl‏ نوع لوپوس پوستی در اکثریت موارده حساس 
ay‏ نور است و حساسیت به نور در ۷۰-74۹۰ بیماران 
دیده می‌شود. محل شایع joy‏ ضایعات قسمت SVL,‏ 
ve)‏ گردن» شانه‌هاء سطح اکستان سور بازوها 9 پشت 
دست‌ها می‌باشد ۱ صورت در اين بیماری اغلب درگیر 
Pog cos‏ اين بیماری تمایل به عود و ازمان دارد و 
در ماه‌های بهار و تابستان و در صورت تماس زیاد با 
ی 5 ۳ ۳ 
نور آفتاب شعلهور Mogi ge‏ 
این بیماری دو نوع الگوی درگیری دارد: 
در ۲/۳ موارد به‌صورت پاپولواسکواموس با 
ضایعات با ظاهر اگزمایی یا شسبیه پسوریازیس 
۲ در ۱/۳ موارد به‌صورت آنولار یعنی ضایعات 
حلقوی پلی‌سیکلیک با لبه‌ی برجسته و بهبود 
در مرکز بارز می‌شود (شکل ۱۸-۸). 
ضایعات SCLE‏ اغلب التهاب سطحی اندکی دارنده 
در نتیجه در معاینه ایندوراسیون زیادی وجود ندارد و 
ضخامت ضایعات اندک است. ضایعات اغلب منجر به 
ایجاد اختلالات Sy‏ به‌ویژه» هیپوپیگمانتاسیون یا حتی 
دپیگمانتاسیون و تلانژکتازی می‌شوند اما بر خلاف 
DLE‏ اسکارگذار تیستتد( 


شکل ۱۸-۸: لوپوس پوستی تحت حاد با الگوی 
پاپولواسکواموس (بالا) و آنولار (پایین). 


در نیمی از بیماران SCLE‏ احتمال pis‏ به SLE‏ 
وجود دارد. شایع‌ترین تظاهر غیر پوستی این بیماران 
آرتریت می‌باشد. علایم عمومی شامل تب و بی‌حالی 
بوده و درگیری سیستم عصبی مرکزی نیز محتمل 


است. اما در گیری کلیوی خفیف و ناشایع می‌باشد؟؛ 


ات۲۲۱ 1۲1۲۲۲۱۲ 111۳۲۲۲۲۲۰ 31 


ضد هسته‌ای (ANA)‏ در ۶۰ آن‌ها Cate‏ می‌باشد(؟ 


(acute cutaneous لوپوس پوستی حاد‎ 
Jupus) 

لوپوس پوستی حاد با اریتم دوطرفه‌ی گونه‌ها (راش 
پروانه‌ای یا rash‏ ۳۱016711۲) مشخص می‌شود (شکل 
).این ضایعه تمایل دارد به دنبال تماس با آفتاب 
تظاهر کند» به‌صورت گذرا ظاهر شود و بدون اسکار 
بهبود یابد. مورفولوژی ضایعات از اريتم خفیف تا pal‏ 
شدید و گاهی ضایعات پاپولار همراه با پوسته متغیر 
است. اگر چه معمولاً این نوع لوپوس اسکارگذار 
نیست اما گاهی تغییرات پیگمانتاسیون GILES PME‏ و 
آتروفی خفیف اپی‌درم را به دنبال دارد. 


شکل ۱۸-۹: راش بال پروانه‌ای در لوپوس. 


Job‏ مدت ضایعات از چند ساعت تا چند هفته 
متغیر است. محل اصلی بروز ضایعات» صورت به ویژه 
گونه‌ها می‌باشد. اما گاهی ضایعات در ple‏ 
قسمت‌های بدن گسترده می‌شوند. در صورتی که 


بین آنگشتی (Knuckles)‏ فاقد ضایعه خواهند بودا 


(SLE) لوپسوس اریتماتوزوس سیستمیک‎ 
(systemic lupus erythematosus) 


لوپوس یک بیماری با درگیری ارگان‌های مختلف 
خون» سیستم پولموناری کلیه‌ها و سیستم اعصاب 
مرگزی می‌باشد. علایم ناشی از درگیری این ارگان‌ها 
به‌صورت کرایتریاهای تشخیصی SLE‏ در آمده‌اند و به 
ویژه در افتراق لوپوس سیستمیک از plo‏ بیماری‌های 
روماتولوژیک کمک له (zis‏ علایم عمومی مانند 
تب» کاهش وزن» بی‌حالی و بزرگی غدد لنفاوی شایع 
هستند. و در بیماران با تظاهرات پوستی راهنمایی 
می‌شوند. ضایعه‌ی پوستی که بیشترین احتمال درگیری 
ارگان‌های داخلی را دارده لوپوس پوستی حاد Meal‏ 


ضایعات pe‏ اختصاصی پوست در بیماران 
SLE‏ 

ضایعات عروقی در بیماران مبتلا به لوپوس به ویژه 
فنومن رینوده وجود شبکه‌ی عروقی توری بنفش‌رنگ 
با تشدید در اثر سرما (لیودرتیکولاریس) در پوست 
بیماران» اریتم کف دست‌ها و تلانژکتازی‌های اطراف 
ناخن‌ها می‌باشند. در صورت وجود درگیری عروق 
به‌صورت واسکولیت؛ پورپور؛ پاپول‌های کهیری و 


oa i te 
اولسراسیون پوستی نیز دیده می‌شودا"؛‎ 


شا سامت شا 


EEA REA و هه ها ها‎ STOP AOL eee sererss 


اسکارگذار ناشی از DLE‏ است. اما آلوپسی منتشر mE‏ 
اسکارگذار 34 در پیماران با SLE‏ مشاهده می‌شود AS‏ 


sly ga برگشت‎ pl 


تشحیص 
اولین اقدام» معاینه‌ی دقیق پوست جهت تعیین نوع 
ضایعات جلدی و انجام معاینه‌ی فیزیکی ele‏ برای 
مرحله‌ی دوم تأیید تشخیص به‌وسیله‌ی بیوپسی از 
پوست محل ضایعه جهت بررسی‌های آسیب‌شناسی و 
در صورت لزوم بررسی‌های ایمونوفلورسانس می‌باشد. 
بررسی آسیب‌شناسی می‌باشد. 
جهت تعیین میزان درگیری ارگان‌های داخلی 
علاوه‌بر معاین‌ی فیزیکی دقیق» بررسی آزمایشگاهی 
نیز کمک کننده هستند. بنابراین در مرحله‌ی dis‏ این 
آزمایشات را درخواست Malas ce‏ 
ANA with profile (ds DNA ,Sm)‏ 
CBC with differential, platelets‏ 
Urin analysis‏ 
Chemistries (BUN, creatinine)‏ 


Erythrocyte sedimentation rate 
Complement levels (C3,C4) 


در بیماران با شک به SCLE‏ درخواست آنتی‌بادی 
Anti RO‏ می‌تواند کمک‌کننده Myst‏ 


درمان 


درمان موضعی 

کورتیکواستروئیدهای موضعی اساس درمان را 
تشکیل می‌دهند. این داروها علاوه‌بر این که پاسخ 
سریع و مناسبی را در ضایعات پوستی منجر می‌شوند 
فاقد عوارض سیستمیک کورتیکواستروتیدهای خوراکی 
می‌باشند. قدرت (potency)‏ داروهای موضعی در این 


بیماری باید YL‏ باشد و DLE‏ صورت از محدود 
بیماری‌های پوستی است که ay‏ ما اجازه‌ی مصرف 
کورتیکواستروئید با YL Potency‏ را در ناحیه صورت 
می‌دهد البته حتما wb‏ به بیماران متذکر شویم که 
دارو را Bye‏ در منطقه‌ی درگیر استعمال نمایند. 

در ضایعات DLE‏ فعال و ضایعات Tumid LE‏ که 
درگیری درم عمقی وجود دارده می‌توانيم از GIF‏ 
تریامسینولون داخل ضایعه با غلظت mg/ml‏ ۴-۵ 
استفاده نماییم. این تزربق به‌صورت ماهانه تکرار 
می‌شود تا زمانی که فعالیت بیماری متوقف گردد. 

درباره‌ی مصرف داروهای موضعی دیگر ماتند 
تاکرولیموس نیز گزارشات موفقی وجود sy‏ 
درمان سیستمیک 


داروهای آنتی‌مالاریا gold standard‏ درمان 
سیستمیک در لوپوس پوستی محسوب می‌شوند و از 
بین آن‌ها Vp one‏ هیدروکسی‌کلروکین سولفات 
(hydroxychlroquine sulfate)‏ اولین انتخاب است 
و quinacrine mepacrine‏ و hloroquine‏ داروهای 
جایگزین بعدی هستند. 

دوز Jy one‏ مصرف هیدروک‌س یکلروکین 
mg‏ ۲۰۰ یک تا دو بار در روز می‌باشد. قبل از تجویز 
هیدروکسی‌کلروکین و کلروکین be‏ باید بیماران از 
نظر سلامت چشم معاینه شوند و در Job‏ درمان نیز 
این معاینات هر ۶-۱۲ ماه یک‌بار تکرار گردد. مپاکرین 
توکسی سیتی چشمی ندارد. 

مدت زمان شروع اثر آنتی‌مالاریاها طولانی است و 
حدود ۲-۳ ماه به طول می‌انجامد. بنابراین در این 
مدت زمان Lb‏ از کورتیکواستروئیدهای موضعی یا 
تزریق داخل ضایعه آن‌ها جهعت سرعت‌بخشیدن به 
بهبود بیماری کمک بگيريم. داروهای دیگری که 
به‌ویژه در موارد مقاوم مورد استفاده قرار می‌گیرند از 


| 
۱ 


این قرار هستند: رتینوئیدهای خوراکی» تالیدومید, Mb‏ 
کلوفزیمین» سولفاس[لازین» آزانیوپرین و 
کورتیکواستروئیدهای سیستمیک"" 
درمان مکمل 
مصرف ضدآفتاب‌ها به dw‏ دلیل توصیه می‌شود: 
)+ در برخی از بیماران ضایعات پوستی با تماس با 
آفتاب تشدید می‌یابند. 


SS 


تحت 


فصل ۱۸: بیماری‌های بافت همبند 2 


۴ در بیماران با SLE‏ تماس با نور آفتاب می‌تواند 
سبب تشدید درگیری سیستمیک بیمار نیز بشود. 
ضدآفتاب باید وسیع‌الطیف و با SPF‏ بالا انتخاب 
شود. و در برخی بیماران می‌توانيم علاوه‌بر آن از 
ضدآفتاب‌های فیزیکی نیز کمک بگيریم. علاوه‌بر 
مصرف ضدافتاب باید به بیماران توصیه شود از 
لباس‌های مناسبی که مانع تماس با آفتاب می‌گردد 


۲ در برخی از بیماران به ویژه در اطاهای استفاده کنند و در ساعاتی از eee‏ که آفتاب شدید 
مزمن همراه با اسکارهای هیپوپیگمانته ریسک می‌باشد از منزل خارج نشوند" . باید بیمار را تشویق 
کانسرهای پوستی افزایش می‌یابد ب‌ویژه ار کرد تا سیگارکشیدن را ترک کند چون به این ترتییب 

Pic tx ee 
می‌توان بیماری را کنترل کرد"‎ He بیمار مصرف سیستمیک ایمونوساپرسیوها را نیز‎ 


داشته باشد. 
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اسکلر ودرمیی 
sss.‏ تحص 

اسکلرودرمی نوعی بیماری آتوایمیون بافت همبند 
است که با اسکلروز پوستی» گرفتاری عروق و احشای 
داخلی مشخص می‌شود. این بیماری دارای دو شکل 
ts... ft ۲ eer‏ می‌باشدا 


پاتوژنیک اصلی در پوست و احشای داخلی است. آسیب 
و اختلال عملکرد عروق کوچک فعالیت سیستم ایمنی, 


= 
st 


1۳01۸11۳۳9۱۱۱۹۱۵ e i) 


pOSOR ESTER TS Pei 


۳ = 
RSS EE Co eee er 


تولید اتوآنتی‌بادی است که در Coles‏ موجب فیبروز 


: 5 2 ۴ 
باقتی شده و با رسوب کلاژن مشخص می‌شود؟" ۳ 


اختلالات عروقی 

اختلال عملکرد عروق و آسیب اندوتلیال از حوادث 
اولیه در اسکلروز سیستمیک است. تغییرات در تولید و 
پاسخ‌دهی ay‏ مواد منقبض کننده (مثل اندوتلین) و 
(dee Sayed | to) an ceases!‏ عوچب shin tl‏ 
مجرای عروق و واسکولوپاتی می‌گردد. هایپوکسی 
ناشی از این انسداد منجر به فعال‌شدن فیبروبلاست‌ها 
و تولید کلاژن می‌شود. فنومن رینود در این بیماری در 


اثر وازواسپاسم قابل برگشت عروق رخ می‌دهد*۳؛ 


فیبر وز 

تحریک فیبروبلاست‌ها به‌دلیل افزایش تولید 
سایتوکاین و فاکتورهای رشد خاص که از مهم‌ترین 
آن‌ها ۵ (TGF-B) transforming growth factor‏ 


است موجب افزايش تولید کلاژن می‌گردد. 


فعال‌شدن سیستم ایمنی 

در این بیماری اتوآنتی‌بادی‌های اختصاصی تولید 
می‌شود. که دارای اهمیت تشخیصی و پروگنوستیک 
می‌باشند. وجود این اتو آتتی‌بادی‌ها نشان‌دهنده‌ی 
نقش فعال‌شدن سیستم ایمنی در پاتوژتر این بیماری 


at ae 


تظاهرات بالینی 

اساسا تشخیص اسکلروز سیستیمیک بر مبنای 
یافته‌های بالینی صورت می‌گیرد. انجمن متخصصیز 
روماتولوژی L& pol‏ معیارهایی را برای کمک به 
تشخیص دقیق‌تر تعریف کرده است. 

در cyl‏ طبقه‌بندی اسکلروز پوستی قرینه در نواحی 
پروگزیمال به مفاصل متاکارپو فالتژیال (MCP)‏ یا 


متاتارسوفالتژیال Las (MTP)‏ کرایتریای ماژور و 
اسکلروداکتیلی» اسکارهای pitting‏ انگشتان و فیبروز 
دوطرفه‌ی قاعده‌ی dea,‏ جزء کرایتریاهای مینور 
محسوب می‌شود. وجود یک کرایتربای ماژور یا حداقل 
دو کرایتریای مینور برای تشخیص کافی Meal‏ 
بر اساس وسعت گرفتاری پوستی» اسکلرودرمی به 
دو فرم محدود و منتشر تقسیم می‌شود: 
۱. اسکلرودرمی منتشر: کمتر از ۱۰ مواد بیماری 
را شامل می‌شود. پوست بخش دیستال و 
پروگزیمال اندام‌ها به همراه تنه و صورت 
گرفتار می‌شود. گرفتاری احشای Bb‏ 
خصوصاً مری» روده‌هاء قلب, ca‏ کلیه‌ها یک 
یافته‌ی زودرس در این فرم بیماری می‌باشد. با 
پروگنوز بدتری همراه است. 
۲ اسکرودرمی محدود: بیش از 2٩۰‏ موارد بیماری 
را شامل می‌شود. سفتی پوست محدود به‌صورت 
و نواحی دیستال اندام هاست. 
این فرم از بیماری با کلسینوز بیماری رینود 
اختلال حرکت مری» اسکلروداکتیلی و تلانژکتازی 
همراه می‌باشد و به همین دلیل CREST syndrome‏ 
نام‌گذاری شده aul‏ اما همه‌ی این تظاهرات معمولا 
در همه‌ی بیماران به‌صورت هم‌زمان دیده نمی‌شود. 
بیماری احشایی در صورت بروز با تأخیر ظاهر 


Degh), 


تظاهرات پوستی 

تغییرات پوستی سه مرحله تورم. اسکلروز و آتروفی 
را طی می‌کنند. 

در مراحل اولیه پوست ضخیم متورم و کشیده به 
نظر می‌رسد. با بروز ادم غیر گوده‌گذار انگشتان متورم 
شده و نمای سوسیسی پیدا می‌کنند و صورت نمای 
شبیه ماسک Ly‏ میکند (شکل (VAS‏ 


شکل ۱۸-۰: اسکلرودرما. تورم obs!‏ در مراحل 
اولیه‌ی بیماری رخ می‌دهد و به تدریج به سمت 


با پیشرفت بیماری در فاز اسکلروه پوست سفت 
می‌شود و به SAY‏ زبرین می‌چسبد. محدودیت 
حرکت انگشتان دراین مرحله بیشتر می‌شود. 

به‌تدریج پوست انگشتان دست‌ها نازک براق و 
نازک شده و محکم به لایه‌های زیرین می‌چسبد و به 
cde‏ عدم توانایی در بازشدن کامل انگشتان حالت 
جمع‌شده یا اسکلروداکتیلی (چنگالی‌شدن) پیدا می‌کنند 
(شکل ۱۸-۱۱). 

هم‌چنین ممکن است ay‏ دلیل جذب استخوان 
دیستال انگشتان» بندهای انتهایی انگشتان کوتاه 
گردند. به Jud‏ فیبروز ضمایم پوستی» عدم تعریق و 
ریزش lage‏ ایجاد می‌گردد. 


فصل ۱۸: بیماری‌های بافت همبند =r")‏ 


شکل ۰۱۸-۱۱ سمت راست: باریک‌شدن انتهیای 
انگشتان و جذب استخوان بند دیستال و زخمی‌شدن 
نوک انگشتان. سمت چپ: BW‏ کتازی mat like‏ کف 
دست و کنتراکچر انگشتان. 


شکل ۱۸-۱۲: کلسینوز کوتیس در انتهای انگشتان. 


کلسینوز پوستی معمولا نزدیک مفاصل در دیستال 
اندام‌ها دیده می‌شود (شکل ۱۸-۱۲). اختلالات 
پیگمانتاسیون بسیار شایع می‌باشد و بیشتر به‌صورت 


۱ 


تلانژ کتازی : 

یک بای china tasted yt guild‏ ۲ 
در موارد بیماری منتشر نیز دیده می‌شود. اغلب 
تلانژکتازی‌ها روی لب‌هاء صورت و کف دست دیده 
می‌شوند. تلانژکتازی‌ها ب‌صورت تجمعات سطحی از 
عروق ظریف (تجمعات سطحی به‌صورت ماکول‌های 


eee ed — 


om‏ ۰/۵) می‌باشند که نمای mat like‏ دارند (شکل 
۳ بیش از ۸٩۰‏ مبتلایان به اسکلرودرمی در 
oe‏ پروگزیمال SL‏ قوس‌های مویرگی متسعی 
دارند. مشاهده‌ی بهتر این اختلال با کمک یک 
تلموسکوپ یا درماتوسکوپ می‌تواند در تشخیس 
اسکلرودرمی کمک کننده باشد (شکل ۸-۱۴ LO‏ 


یافته‌ی شایع در اسکلرودرمی است. اغلب تلانژ کتازی‌ها 


روی lad‏ صورت و کف دست دیده می‌شوند. 


شکل ۱۸-۱۴: مشاهده نمای غیر طبیعی مویرگی چین 
ناخن به کمک درماتوسکوپ در اسکلرودرمی می‌تواند 
در افتراق آن از بیماری رینود (فنومن رینود اولیه) 
کمک کننده باشد. 


فنومن رینود: با وازواسپاسم اپیزودیک شریان‌های 
انگشتان که موجب تغیبر رنگ سفید» آبی و قرمز 
انگشتان در پاسخ به سرما می‌گردد. مشخص می‌شود. 
فنومن رینود در ۲ حالت اتفاق می‌افتد: 

۰ فنومن رینود اولیه (بیماری رینود): bree‏ در 
زنان جوان دیده می‌شود و با بیماری زمینه‌ای 
خاصی ارتباط ندارد. yl‏ اختلال در /1/۳-۵ 
Cured‏ عمومی دیده می‌شود. 
فنومن رینود انویه: ناشایع Cowl‏ و در زمینه‌ی 
بیماری‌های سیستمیک جدی از جمله 
اسکلرودرمی ایجاد می‌شود. پدیده‌ی رینود در 
۷ بیماران به‌عنوان اولین تظاهر بیماری است 
که ممکن Gaul‏ ماه‌ها یا سال‌ها قبل 31 اسکلروز 
پوستی تظاهر یابد اما در نهایت ۸8۰-۹۵ 
بیماران مبتلا به اسکلرودرمی دچار فنومن رینود 
خواهند شد. حملات مکرر فنومن رینود در این 
بیماری منجر به زخمی‌شدن نوک انگشتان و 
ایجاد اسکارهای فرورفته می‌شود (شسکل 
5۸۵ سفانهدهین. لمایی pdt‏ طبیفی صویزگی 
چین ناخن به کمک درماتوسکوپ در 
اسکلرودرمی می‌تواند در افتراق آن از بیماری 
رینود (فنومن رینود اولیه| کمک‌کننده IM sip‏ 


شکل ۱۸-۱۵:حملات مکرر فنومن رینود به زخمی‌شدن 
نوک انگشتان و ایجاد اسکارهای فرورفته منجر می‌شود. 
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تظاهرات خارج پوستی 

اغلب موارد اسکلرودرمی با گرفتاری احشای داخلی 
همراه است که در بسیاری از موارد منجر به موربیدیتی 
و مورتالیتی قابل توجهی می‌گردد. شایع‌ترین احشای 
درگیر دستگاه گوارش « ریه‌هاء قلب و کلیه‌ها هستند. 

* کلیه‌ها: گرفتاری کلیه‌ها با فشارخون VL‏ 
پروتیئنوری و ازتمی همراه است. امروزه به‌دلیل 
استفاده از مهار کننده‌های angiotensin‏ 
(ACEI) converting enzyme‏ برای درمان 
کریزهای کلیوی» شیوع نارسایی‌های کلیوی 
منجر به مرگ کاهش قابل توجهی داشته است. 
نا امروز cle‏ شایع مرگ بیماران درگیری 
ریوی می‌باشد. 

* ریه‌ها: درگیری ریوی به دوشکل عمده فیبروز 
یا هایپرتانسیون ریوی دیده می‌شود. تنگی‌نفس 
شایع‌ترین شکایت و رال مرطوب شایع‌ترین 
علامت در معاینه است. غربالگری بیماران با 
انجام تست‌های عملکرد ریوی» 
high resolution CTscan‏ و بیوپسی ریوی 
برای تشخیص و درمان زودرس این بیماری 
بسیار قابل اهمیت است. 

* دستگاه گوارش: فیبروز و آتروفی عضلات Blo‏ 
در هر قسمتی از دستگاه گوارش ممکن است 
دستگاه گوارش است. اختلال حرکات مری با 
کاهش حرکت. دیسفاژی» ازوفاژیت ناشی از 
ریفلاکس در 7٩۰‏ بیماران دیده می‌شود. انساع 
روده و ک‌اهش پریستالتی سم )5099( کوچک 
منجر به آفزایش رشد باکتری‌های )1039 


سوءجذب 9 استئاتوره ae‏ 


اندازه‌گیری اتوآنتی‌بادی‌ها در اثبات تشخیص 
تیترهای (ANA) antinuclear antibody «YL‏ 
دارند. بیماران با آنتی‌بادی anti topoisomerase‏ 
(80170) بیشتر مبتلا به فرم منتشر و برعکس بیماران 
با آنتی‌بادی anticentromere‏ آغلب مبتلا به فرم 


محدود بیماری هست: ۱ 


بررسی‌های لازم sly‏ اسکلروز سیستمیک 


۱ بیوپسی پوستی عمقی 
۲ بررسی سی‌ستمیک و معاین هی فیزیکی 
ارگان‌های داخلی (ریه» کلیه‌هاء دستگاه گوارش) 
nail fold capillary microscopy ۴۲‏ 
(مشاهده‌ی میکروسکوپی چین ناخن‌ها) 
۴ ان_دازه‌گیری ات Lago, ig‏ 
(anti-scl70,anti RNP ,anti-La (SS-b),‏ 
anti —Ro (SS-a) , ANA)‏ 
تشخیص افتراقی 
تشخیص‌های افتراقی اسکلروز پوستی وسیع است. 
افتراق موارد منتشر بیماری مورفهاً (اسکلرودرمای 
محدود) از اسکلروز سیستمیک مشکل می‌باشد. در 
مورفه‌آی منتشر رینود و توزیع ضایعات پوستی با 
اسکلروز سیستمیک متفاوت Cowl‏ و تنه و اندام‌ها 
به‌صورت یکسان درگیر می‌شوند. فنومن رینود کمتر 
دیده می‌شود. درگیری سیستمیک در این بیماری 
نامعمول است و با گذشت زمان بیماران معمولا هتشر 
می‌شوند. 
فاشئیت آئوزینوفیلیک از تشخیص‌های افتراقی مهم 
بیماری است. شروع حاد درده تورم» تندرنس و به دنبال 
آن سفتی بخش انتهایی اندام‌ها همراه با ائوزینوفیلی 


اب 


— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


Doms gob‏ از gal sla lockih‏ سار ایس 
فنومن رینود نادر است و درگیری ارگان‌های داخلی در 
این بیماری دیده نمی‌شود. تست‌های آنتی‌بادی‌های 
ضد هسته‌ای منفی می‌باشد. 
اسکلرودرمی کاذب (سودواسکلرودرمی) به مفهوم 
اسکلروز پوستی در جریان شرایطی جز مورفه و 
اسکلروز سیستمیک می‌باشد که از جمله‌ی آن می‌توان 
به شرایط زیر اشاره کرد: 
. تماس شغلی باترکیبات سیمیایی مثل 
پلی‌وینی ل کلراید PVC)‏ اپوکسی‌رزین» سیلیکا 
و حشره‌کش‌ها 
۲ علل اباتروژنیک /خارجی: بلئومای سین و 
پنتازوسین » تزریسق وینامین 46 تریپتوفان 
(سندرم ائوزینوفیلی - (she‏ خوردن SA‏ 
روغن‌های آلوده (toxic oil syndrome)‏ و 
استفاده از پروتزهایی باجنس سیلیکون در 
جراحی پلاستیک پستان 
۲ بیماری‌های سیستمیک:آمیلوئیدوز سیستمیک 
adel‏ با یا بدون مولتیپل میلوم» پورفیری جلدی 
تأخیری» سندرم کارسینویید» فنیلکتونوری» 
GVHD (graft versus host disease)‏ 


اسکلر ودرما (scleroedema)‏ 

اختلالی است که در آن سفتی non-pitting‏ 
صورت» گردن, AS‏ و بازوها به دنبال ابتلا به یک 
بارخ نبا ایساه مر سود این پیسازی PT‏ قزر 


جربان Mu!‏ به cubs‏ ملیتونن رخ say‏ ی 


درمان 
اگر چه درمان‌های موثر برای کنترل بسیاری از 


عوارض احشایی خصوصاً ریه و کلیه در دسترس است؛: 
اما درمان بیماری پوستی رضایت‌بخش نیست. درمان 


علامتی بیماران بسیار اهمیت دارد اما درمان 
اختصاصی وجود ندارد و هیچ درمانی سیر بیماری را 
ohh oi! pod‏ 

درمان LS‏ اول فنومن رینود» آموزش بیمار برای 
به کار گرفتن روش‌هایی برای به حداقل‌رساندن تماس 
با سرماء گرم نگه‌داشتن اندام‌ها و قطع م صرف سیگار 
است. داروهای وازودیلاشور شامل بل وک کننده‌های 
کانال کلسیم. آنتاگونیست‌های رسپتورآنژیو تانسین AD‏ 
پروستانوییدهاء سیلدنافیل و نیتروگلیسیرین موضعی 
درمان‌های دارویی فنومن رینود هستند. پیشترین 
داروهای مورد استفاده از cyl‏ میان بلوک‌کننده‌های 
کانال کلسیمی مثل نیفیدیپین. ۱۰-۲۰۲۵ ۴ بار در 
روز و دیلتیازم هستند که موجب بهترشدن گردش 
خون انگشتان می‌شوند. 

در مورد اثربخشی دی‌پنی‌سیلامین نظرات مختلفی 
وجود دارد. دی پنی‌سیلامین داروی ایمونوم دولاتوری 
است که با جلوگیری از اتصال متقاطع SLI‏ کلاژن 
هنگام سنتز آن در درمان اسکلروز سیستمیک به‌کار 
می‌رود. استفاده از این دارو در بعضی از مطالعات باعث 
کاهش ضخامت پوست. کندشدن روند درگیری 
احشایی و بهترشدن پیش‌آگهی بیماران شده است. 

کورتیکواستروئید سیستمیک پیشرفت بیماری را به 


mg)‏ ۱۰ در روز) ممکن است باعث بهترشدن حال 
عمومی بیمار و کاهش Me‏ مفصلی گردد. 

سایر درمان‌های به کار رفته برای بیماری پوستی و 
درگیری ارگان‌های داخلی سیکلوفسفامید» متوترکسات» 
dsl‏ وپرین» اینترفرون» کلشی‌سین, کلرامبوسیل 
می‌باشند که با نتایج متفاوتی همراه بوده است. 
فتوتراپی و فتوکموتراپی خصوصاً با 1/۷۸1 در بمضی 


7 ۲ ی ی (۱۶و۱۴وااو۱۰) 
موارد در کاهش اسکلروز پوستی موّثرند ۱ 
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فصل ۱۸: بیماری‌های بافت همبند 


i 


مورفهآ (اسکلرودرمی محدود) 


بیماری التهایی است که اساسا درم و چربی زیر 
جلدی را گرفتار می‌کند و در نهایت منجر به 
اسکلروزهای پوستی شبیه اسکار می‌شود. 

مکانیسم دقیق و اتیولوژی مورفهآ هنوز کاملا 
مشخص نشده است. هیستولوژی و ایمونوهیستولوژی 
ضایحات پوستی در اسکلروز سیستمیک و مورفهاً کاملا 
مشابه است بنابراین به نظر می‌رسد اگر چه عوامل 
موثر در بروز این دو بیماری متفاوت است. اما ایجاد 
اسکلروز به دنبال آن روند مشایهی را در هر دو طی 
us‏ 

بنابراین Gel‏ دو بیماری کاملا متفاوت می‌باشند و 
افتراق lay!‏ بر اساس تظاهرات بالینی صورت می‌گیرد: 

نواحی اسکلروتیک در مورف غیر قرینه» محدود یا 
خطی می‌باشند و با اسکلروز قرینه‌ی انتهای اندام‌ها با 
پیشرفت به سمت پروگزیمال درگیری ارگان‌های 
داخلی و فنومن رینود همراهی ندارد. 

مورفهآ بیماری ناشایعی است که همه‌ی سنین را 
گرفتار می‌کند. بیشترین شیوع آن در سنین ۲۰ الی ۳۰ 
سال است اگر چه ۱۵ موارد از سنین زیر ۱۰ سال 
آغاز می‌شود. بیماری در خانم‌ها شایع‌تر از آفایان است 
(۶/۲ به ۱). مورفهآ معمولاًبیماری بی‌خطری است؛ 
آگرچه در 1/۱۰ بیماران poste‏ تشکیل اسکار, ایس اه 
بد شکلی‌های معمول ظاهری منجر به کنتراکچر 
«folie‏ تأخیر رشد اندام در کودکان و بروز BL‏ 
برای همه‌ی عمر Psp 8 as‏ 

عواملی مثل Logs‏ رادیاسیون (اشعه‌درمانی) و 
ورزش از عوامل مستعد کننده يا تشدید کننده‌ی بیماری 
به شمار می‌روند البته وجود عفونت‌هایی مثل واریسلاء 
سرخجه و بورلیوز و نیز واک‌سیناسیون قبل از بروز 


14890 گزارش شده است. هر چند وجود چنین ارتباطی 
)"( 


هنوز به‌طور قطع به اثبات نرسیده است" . 
تظاهرات بالینی 

شایع‌ترین JSS‏ بیماری ابتلا به مورفه‌آی پلاک 
تایپ است. ضایعات کلاسیک بیماری به‌صورت 
پلاک‌های قرمز یا بنفش مختصر برجسته با رشد 
مرکزی آغاز می‌شود. معمولا ضایعات بدون علامت 
هستند و لذا ممکن است بیمار برای مدت‌های طولانی 
متوجه joy‏ ضایعات نشده باشد. با پیشرفت بیماری 
نواحی مرکزی پلاک‌ها اسکلروتیک و شبیه اسکار 
می‌شوند و بسته به عمق cjg Kul‏ پوست به‌صورت 
پیشرونده اندوره می‌شود (شکل ۱۸-۱۶). 

ضایعات در مرکز» سفید براق و در حاشیه رنگ 
بنفش يا liliac‏ دارند. معمولاً هایپرپیگمانتاسیون بعد از 
التهاب در caine;‏ اسکلروزهای سفید ایجاد می‌شود 
(شکل ۱۸-۱۷). معمولاً ضمایم پوستی مثل Lage‏ و 
غدد عرق روی ضایعات تخریب می‌شوند. 


شکل ۱۸-۱۶: ضایعات کلاسیک بیماری مورفه 


به‌صورت پلاک‌های قرمز یا بنفش مختصر برجسته با 
رشد تدریجی مر کزی. ضایعات در مر کز سفید براق و 


در حاشیه رنگ بنفش پا liliac‏ دارند. 
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شکل ۱۸-۱۷:در مورفهآ معمولاً هایپرپیگمانتاسیون بعد 
از التهاب در زمینه‌ی اسکلروزهای سفید ایجاد می‌شود. 


پلاک‌ها معمولا بین ۲ تا ۱۵ سانتی‌متر بوده» متعدد 
بهبودی بسیار آهسته بوده و سال‌ها طول می‌کشد و 
اغلب ناکامل است. 

هم‌چنین اشکال بالینی متنوع دیگری از بیماری 
وجود دارد که مهم‌ترین آن‌ها بهشرح زیر است: 

۰ مورفه‌آی منقوط (guttate)‏ پسلاک‌های 
مورفه‌آی متعدد ریز و سفیدرنگ شکل نادری از 
بیماری است. 
اساسا درم عمقی و چربی زیر جلدی را گرفتار 
کرده و گاهاً تا فاسیا پیشرفت می‌کند. 


۴ مورفه‌آی خطی: شایع‌ترین فرم بالینی در 
کودکان مورفه‌لی خطی می‌باشد. نمای بالینی 
ays‏ ضایعات پلاک تایپ است. اما معمولا 
منفرد» یک طرفه و به‌صورت خطی می‌باشند. 
اغلب روی اندام‌ها خصوصاً ساق Leal‏ دبده 
می‌شود (شکل ۸ گاهی اسکلروز تا 
عضله و حتی استخوان پیشرفت می‌کند و منجر 


شکل ۱۸-۱۸: مورفه‌آی خطی. نمای بالینی شبیه 
ضایعات SH‏ تایپ است. اما معمولاً منشرد و یک 


طرفه به‌صورت خطی می‌باشند. tl‏ روی اندام‌ها 
Lagat‏ ساق پاها دیده می‌شود 


JU on ee 


خطی فرورفته در cael‏ فرونتوپاریتال با 
گسترش به اسکالپ به‌صورت یک منطقه‌ی 
خطی بدون ego‏ شکل دیگری از ضایعات خطی 
است که en coupe de sabre‏ (ضایعات شبیه 
۵ مورفه‌آی منتشر: به‌ندرت پلاک‌های مورفهاً به 
سرعت پیشرفت می‌کنند. به‌طوری که هم‌زمان 
می‌سازند. اسکلروز پیش‌رونده‌ی پوست ممکن 
Cul‏ موجب اختلال تحرک اندام‌ها و اشکال در 
۱ 


۱ شود‎ pan 


نشخیص 

تشخیص بر اساس یافته‌های بالینی و پاتولوژینک 
صورت می‌گیرد. بیشترین تغبیرات پاتولوژیک در مرز 
بین درم عمقی و چربی زیر جلای مشاهده می‌شود. IW‏ 
انجام بیوپسی عمقی که شامل چربی زیر جلدی 
می‌باشد برای تشخیص بیماری الزامی است. 


شکل :۱۸-۱٩‏ مورف آی خطی فرونتوپاریتال (ضایعات 


شبیه زخم شمشیر). 


تغییرات هی ستوپاتولوژیک: اپی‌درم صاف و 
آتروفیک شده است. در مرحله‌ی اولیه درم ادماتو بوده 
9 الیاف کلاژن دزنره wig‏ انفیلترا سیون 
لنفوسیت‌ها به‌صورت منتشر پا در اطراف عروق 
مشاهده می‌شود. با پیشرفت بیماری ضحخامت درم 
افزایش avd,‏ الیاف کلاژن ضخیم شده و فیبروز ایجاد 

گردد(۳۹) 
می 5 

اختلالات آزمایشگاهی در مورفها به‌جز انواع خطی 
و ژنرالیزه چندان بارز نیستند. مثبت‌بودن ANA‏ 
anti-SSDNA‏ و آنتی‌هیستون آنتی‌بادی در انواع 
پلاک تیپ غیرمعمول است آما در lel‏ ژثرالیژه خطی 
ANA‏ در ۴۰-۸۰ 14 بیماران با تیتربالا مثبت Pes‏ 


تشخیص افتراقی 

از تشخیص‌های افتراقی پلاک‌های محدود مورفها 
می‌توان به درماتیت استازی همراه با فیبروز لیکن 
اسکلروز آتروفیکانس (LSA)‏ ضایعات اسکلروتیک در 
پورفیری جلدی تأخیری» سندرم کارسینویید. اسکلروز 
در محل تزریق ویتامین K‏ بلئوماسین اوپیوییدها 
(پنتازوسین» متادون) و رادیوتراپی اشاره کرد" ۳ 
درمان 

فوتوتراپی به‌صورت فوتوکم وتراپی خوراکی 
(oral ۳۷۸(‏ حمام فوتوکموتراپی 
(bath PUVA)‏ و UVAL‏ باعث اف زایش تولید 
ماتریکس متالوپروتتیناز ۱ در پوست می‌شود. این آنزیم 
نوعی کلاژناز است که با کاهش محتویات IAS‏ 
پوست موجب کاهش ضخامت و سفتی پوست و بهتر 
شدن علایم بیماران می‌گردد(۳۳ 

استفاده از کورتیکواستروییدهای موضعی AS‏ 


قوی (ultra potent)‏ ممکن است در کاهش Lal‏ 
ضایعات حاد اولیه موّثر باشد. اما با پیشرفت بیماری به 
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TTT‏ سس 


سمت اسکلروز بی‌اثر خواهند بود. هم‌چنین تزریق 
داخل ضایعه‌ی تریامسینولون به حاشیه‌ی ضایعات 
فعال ممکن است در کاهش یا توقف پیشرفت بیماری 
موثر باشد. سایر درمان‌های موضعی به کار رفته 
مهار کننده‌های کلسی‌نورین (پماد تاکرویموس /۰/۱ و 
کرم پیمکرولیموس (A)‏ مشتقات ویتامین ‏ مثل پماد 
کلسی‌پوتریول و ترکیبات موضعی ویتامین ۸ است!۳۳ 


منابع 


کورتیکواسترویید خوراکی (متیل پردنیزولون 
mg /kg/day‏ ۱-۳) ممکن است در مراحل التهابی 
مورفها خصوصاً در موارد ریب پیشرونده Jiro‏ باشد اما 
باعث بهبودی اسکلروز نمی‌گردد. هم‌چنین متوترکسات 
به تنهایی یا همراه با کورتیکواستروییدها خصوصاً در 


۲ 5 بت 8 
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1. Jean L Bolognia , Joseph L Jorizzo , Ronald ۴ Rapini ,text book of dermatology, 
second edition, volume 2,chapter 96,1459-1481 
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1998; 17: 22-6. 


۴ 09,5 مولفین هیأت بورد پوست» درس‌نامه‌ی جامع پوست cca!‏ فصل ۸۱۸ ۲۳۲-۳. 


A. Neil Cox, Christopher Griffiths, Rook's Textbook of Dermatology, EIGHTH EDITION 


VOLUME 3,51. 64-79 


5. Thomas P. Habif, Clinical dermatology. 5th ed. chap 17,707-709 
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7. Ghoreschi K, Rocken M. Phototherapy of sclerosing skin diseases. Dermatology. 


2002;205:219-20. 
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درماتومیوزیت یکی از بیماری‌های اکتسابی و 
ایدیوپاتیک باقفت Lind‏ است که Cla suite‏ آن 
عبارت‌اند از: ضعف عضلات ابتدای اندام‌هاء پثورات 
پوستی بنفش رنگی که به ویژه در ناحیه‌ی پلک‌ها 


پوست سر مفاصل متاکارپوفالانژال و برجستگی‌های 
استخوانی ظاهر مبی‌شوها! در بالغین این بیماری 
ممکن است با کارسینوم یا لنفوم زمینه‌ای ارتباط داشته 
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اتیوپاتوژنز 

درماتومیوزیت بیماری وابسته dy‏ سیستم ایمنی 
می‌باشد و علاوه‌بر تأثیرات ژنتیک بر سیستم ایمنی» 
عوامل خارجی از Jud‏ بدخیمی‌هاء داروها و عوامل 
عفونی نیز می‌توانند در اين بیماری محرک روند شروع 
خود ایمنی باشند. 

آنتی‌بادی ANA‏ در ٩۵‏ موارد این بیماری Cute‏ 
Mush co‏ دو Sy‏ سنی این بیماری شامل دوران 
کودکی و بین ۴۰-۶۰ سالگی می‌باشد. اين بیماری در 
زنان els‏ است. افزايش شیوع بدخیمی در 
درماتومیوزیت بزرگسالان دیده می‌شود و افراد با سن 
بالاتر از ۵۰ سال در صورت ابتلا به درماتومیوزیت در 
معرض خطر SVL‏ قرار دارند. اما بدخیمی‌ها معمولا با 
درماتومیوزیت کودکان مرتبط Matty gad‏ 

این بدخیمی‌ها ممکن است در زمان تشخیص 
بیماری یا پیش از آن تظاهر نموده باشند. بروز تومورها 
در هر محلی محتمل است اما شایع‌ترین آن‌ها 
عبارت‌اند از سرطان پستان» ریه» odes‏ پانکراس» 
لنفوم‌ها و سایر سرطان‌های ژنیتال در خانم‌ها. 


علایم بالینی 

علایم بالینی متغیر است. بیماران با درگیری 
عضلانی بدون تظاهرات پوستی پلی‌میوزیت شناخته 
می‌شوند. در صورت بروز راش پوستی بدون درگیری 
عضلانی» بیماران درماتومیوزیت آمیوپاییک اطلاق 
می‌شود. بیمارانی که راش پوستی و ضعف عضلانی 
دارند به‌عنوان درماتومیوزیت شناخته می‌شوند. در این 
گروه از بیماران راش در نیمی از موارد قبل از ضعف 
عضلانی ظاهر ae‏ ی 

مهم‌ترین cd tl‏ تشخیصی در درماتومیوزست 
پویکیلودرما است. پویکیلودرما مجموعه‌ای از آتروفی 


اپی‌درم» تلانژکتازی و تغییرات پیگمانتاسیون (به‌صورت 
polo‏ و هاییوپیگمانتاسیون) می‌باشد. یکی از 
مشخصات این ضایعات انتشار آن‌ها در نواحی در 
معرض آفتاب است!" از دیگر یافته‌ها بروز بشورات 
بنفش‌رنگ در صورت» خصوصاً ناحیه‌ی پلک‌ها و 
سطوح اکستانسور اندام‌ها می‌باشد که به خاطر شباهت 
این بئورات بنفش‌رنگ در cael‏ اطراف چشم به SS‏ 
(heliotrope sign) heliotrope‏ نامیده می‌شود. این 
تفییرات معمولاً با ادم Lash‏ و نواحی پری‌اربیتال 
همراه است (شکل ۱۸-۲۰ 

هم‌چنین پاپول و پلاک‌های کوچک قرمز تا بنفش 
gl‏ در سطوح اکستان‌سور از قییل مفاصل بین 
انگشتی (knuckles)‏ با نام پاپول‌های gottron‏ ایجاد 
می‌گردد (شکل ۱۸-۲۱). 

ضایعات درماتومیوزیت در نواحی اکستانسور مفاصل 
مثل آرنج و زانو می‌تواند به‌صورت پلاک‌های نازک 
اریتماتو با حدود مشخص و پوشیده از پوسته‌ی نقره‌ای 
تام گنه شمه ally‏ صورت ddl) Se‏ با 
پسوریزیس اشتباه شود (شکل ۱۸-۲۲ 


شکل ۰۱۸-۲۰ بثورات بنفش‌رنگ در ناحیه‌ی اطراف 


چشم ol pom‏ با pal‏ پلک‌ها و نواحی پری‌اربیتال در 


درماتومیوزیت heliotrope sign‏ نامیده می‌شود. 


شکل ۱۸-۲۱: پایول های gottron‏ در درماتومیوزیت: 


پاپول و پلاک‌های کوچک قرمز تا بنفش مسطح روی 
jolie‏ بین انگشتی Soul (knuckles)‏ می گردد. 


شکل ۰۱۸-۲۲ ضایعات درماتومیوزیت در نواحی 
اکستانسور مفاصل مثل آرنج و زانو می‌تواند به‌صورت 
پلاک‌های نازک اریتماتو با حدود مشخص و پوشیده از 
پوسته‌ی نقره‌ای تظاهر کند. که در این صورت ممکن 
است با پسوریازیس اشتباه شود. 


تغییرات در ناخن‌ها (nail fold)‏ نیز از علایم بازر 
درماتومیوزیت بوده و شامل اریتم و تلانژکتازی دور 
ناخن می‌باشد که البته در چین ناخنی پروگزیمال 
واضح‌تر است (شکل (MAT‏ ضمن کوتیکول 
ناخن mses‏ پیچ‌خورده و هایپرکراتوتیک می‌شودا"؛ 
خارش پوست از شکایات مهم بیماران به‌شمار ne‏ 


فصل ۱۸: بیماری‌های بافت همبند (ra)‏ 


و می‌تواند بر کیفیت زندگی آن تأثیرگذار باشد. 
کلسینوز کوتیس با رسوب کلسیم در بافت‌های نرم 
مانند فاسیا و بافت همبند بین عضلات مشخص 
می‌شود که بیشتر در درماتومیوزیت نوع جوانان دیده 
می‌شود و به‌صورت ندول‌های نامنظم و سفت عمدتاً 
در مناطق در معرض تروما مثل زانو و آرنج‌ها می‌باشد 
(شکل ۱۸-۲۴). گاهاً این ندول‌ها به سطح پوست سر 
باز کرده و ترشحات گچی از آن خارج می‌گردد. 
بیماران مبتلا به درماتومیوزیت با کلسینوز پوستی 
پروگنوز بهتری خواهند داشت. 


و 


نشخیص 

از بالفین مبتلا به درماتومیوزیت باید بیویسی 
پوستی جهت تأیید تشخیص به عمل آید. در صورت 
تأیید پاتولوژیک بیماری باید بررسی‌های لازم جهعت 
یافتن درگیری عضلانی احتمالی به انجام رسد زیرا 
وجود با عدم وجود درگیری عضلاتی بر نحوه‌ی درمان 
بسیار تأثیرگذار است. بررسی‌ها شامل موارد pd‏ است: 

). معاینه‌ی فیزیکی و اندازه‌گیری قدرت عضلانی 

بیمار 
۲ اندازه‌گیری سطح آنزیم‌های عضلانی شامل 
CPK AST ALT‏ و aldolaes‏ 

ality 

۴ بیوپسی عضلانی 

غربالگری از نظر بدخیمی نیز در بالغین مبتلا به 
درماتومیوزیت ضروری است و شامل شرح JE‏ دقیق, 
معاینه‌ی فیزیکی کامل با ASE‏ ویژه بر معاینه‌ی لگنی 
و انجام آزمایشات شامل تست گایاک مدفوع» شمارش 
کامل سلول‌های خون و آزمایشات شیمیایی سرم است. 
poly‏ گرافی قفسه‌سینه, ماموگرافی و 07-9620 شکم 
و لگن نیز به‌عنوان بررسی‌های تکمیلی پيشنهاد 


M55 می‌گر‎ 


Beak 


(ror)‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۰۱۸-۲۳ lads‏ در ناخن‌ها از علایسم بارز 
درماتومیوزیت است و شامل اریستم و تلانژکتازی دور 
ناخن بوده که در چین ناخنی پرو گریمال واضح‌تر است. 


شکل ۰۱۸-۲۴ کلسینوز کوتیس با رسوب کلسیم در 
بافت‌های نرم مانند فاسیا و بافت همبند بین عضلات 


مشخص می‌شود و به‌صورت ندول‌های نامنظم و سفت 
عمدتاً در مناطق در معرض تروما مثل زانو و آرنج‌ها 
می‌باشد. 


غربالگری از نظر بدخیمی نیز در HAIL‏ مبتلا به 
درماتومیوزیت ضروری است و شامل شرح حال دفیسق» 
معاینه‌ی فیزیکی کامل با تأکید ویژه بر Gales‏ لگنی 
و انجام آزمایشات شامل تست SUS‏ مدفوع» شمارش 
کامل سلول‌های خون و آزمایشات شیمیایی سرم 
می‌باشد. رادیوگرافی قفسه‌سینه, ماموگرافی و CT‏ 
اسکن سینه» شکم و لگن نیز به‌عنوان بررسی‌های 
تکمیلی پیشنهاد حول 


درمان 


وجود pels‏ وجود درگیری عضلانی در 
تصمیم‌گیری جهت شروع درمان سیستمیک PB‏ 
کلیدی دارد. 


درمان ضایعات پوستی 

ضایعات پوستی اغلب به درمان‌های سیستمیک 
مقاوم هستند. استروئیدهای موضعی باعث کاهش 
قرمزی ضایعات می‌گردند اما ضایعات را کامللاً پاک 
نمی‌کنند. ایمونومدولاتورهای غیر استروییدی مثل 
پماد ارف ۱ یا کرم پیکرولیموس ۱ 
ممکن است She‏ با 

اغلب بیماران مبتلا به درماتومیوزیت حساسیت به 
نور آفتاب دارند. در نتیجه تماس با نور آفتاب باید به 
حداقل برسد و استفاده از ضدآفتاب‌های وسیع‌الطیف 
توصیه می‌گردد. 

ترکیسات آنتی‌مالاری | (هیدروکسی کلروکین 
سولفات» کلروکین فسفات و کیناکرین) AE‏ بر درمان 
ضایعات پوستی he‏ هستند اما روی درگیری عضلانی 
ait oa: hex‏ 

از سایر درمان‌های سیستمیک می‌توان به دوزهای 
پایین متوترکسات هفتگی يا مایکوفنولات مافتیل 
اشاره کرد. 


یی 


فصل ۱۸: بیماری‌های بافت همبند —ot)‏ 


درمان موارد سیستمیک آزاتیوپرین» سیکلوف سفامید و 0 نیز در درمان 
کورتیکواستروئیدهای سی‌ستمیک اساس درمان به‌کارمی روند. 


هستند. اگر چه متوترکسات» مایکوفنولات مافتیل, 
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4 خارش زنرالیزه 


+ 


معدمه 

خارش علامت شایع بیماری‌های پوستی می‌باشد و 
تسکین ub oo‏ تمام انسان‌ها این حس را در زندگی 
خود تجربه می‌کنند. خارش به دو صورت حاد و مزمن 
ممکن است بروز نماید. خارش حاد مدت زمان 
محدودی از چند asl‏ تا یک هفته را دارا می‌باشد و 
به‌عنوان مثال می‌تواند ناشی از گزش حشرات باشد. 
Jy‏ خارش مزمن پدیده‌ی پیچیده‌ای است که برای 
ماه‌ها باقی می‌ماند. خارش مزمن دارای ابعاد مختلف 
حسی» هیجانی و شناختی می‌باشد. خارش شایع‌ترین 
علامت پوستی است که می‌تواند ناشی از یک بیماری 
tg‏ اولید یا به علت یک بیماری سیستمیک slong]‏ 
شود" در تعدادی از بیماران نیز بدون وجود ضایعات 
پوستی قابل cog,‏ احساس خارش وجود دارد. خارش 
و درد شباهت‌های زیادی به هم دارند. هر دو احساس 
ناخوشایندی ایجاد کرده و مسیر عصبی مشترکی دارند. 
و هر دو می‌توانند تأثیر زیادی در کیفیت زندگی افراد 
بر جای yi,‏ با gal‏ حال کیفیت پاسخ آن‌ها 
نسبت به یکدیگر متفاوت می‌باشد. درد باعث رفلکس 
قطع تماس می‌شود درصورتی که خارش رفلکس 


خاراندن را به‌وجود می‌آورد. اطلاعات محدود انسان در 


مورد حس خارش ناشی از Carle‏ درونی این حس و 
در دسترس‌نبودن روش‌های دقیق و حساس Cape‏ 
مطالعات نوروپ اتوفیزیولوژی و بررسی پایه‌های 
مولکولی این حس می‌باشد. از آن گذشته عدم شناخت 
کامل مدیاتورهای حس خارش و وجود نداشتن یک 
مدل حیوانی مناسب جهت بررسی این حس نیز مانح از 
شناخت بیشتر پاتوژنز و پاتوفیزیولوژی این حس شده 
است. در طی ۱۰ سال گذشته اطلاعات دقیق‌تری به 
کمک میکرونوروگرافی به دست آمده و انسان را قادر 
ساخته که به‌طور Vivo‏ 18 به دنبال تحریک 


)۳ 
۰ بر 


نورون‌های حسی» جریان عصبی را ثبت نماید 
cal‏ این اطلاعات این امید وجود دارد که بتوان در 
آینده درمان‌های اختصاصی‌تری را در مورد خارش 
". طبقه‌بندی Joly‏ و مشخصی برای خارش 
وجود ندارد. با این JE‏ می‌توان خارش را به فرم‌های 


PM. ce ۱ 
Pst یر دی‎ 


Way‏ برد 


. خارشی که ناشی از اختلالات اولیه‌ی پوست است 
ap n'y‏ پوس sling‏ قده و از ریق BINT‏ عضیی: 
C‏ منتقل می‌شود. مثال‌های این نوع خارش شامل 


oe 


> 


درماتیت آتوپیک» گال» کهیر و واکنش ناشی از 
گزش حشرات است. این نوع خارش چه از طریسق 
ایجاد مدیاتورهای انتقال حس خارش Ly‏ مستقیما 
به‌وسیله‌ی محرک‌های مکانیکی SLU!)‏ پشم) ایجاد 
شود از طریق پاینه‌های عصبی غیر اختصاصی که 
در اپی‌درم يا در نزدیکی اتصال آن به درم قرار 
گرفته‌اند منتقل می‌شود. 

خارشی که در جریان بیماری‌های سیستمیک در 
پوست ایجاد می‌شود. یا ناشی از عدم تعادل در 
گیرنده‌های ۲ و 6 L opioid peptides‏ تغیبر 
مقادیر اینترلوکین‌ها و نورویپتیدها ایجاد می‌شود 
(بیماری‌های مزمن 545« نارسایی مزمن کلیوی). 
خار ش نوروپاتیک (neuropathic itch)‏ که ناشی 
از صدمه به هر قسمتی در مسیر اعصاب حسی 
آوران ایجاد می‌شود. نوروپاتی به‌دنبال بیماری زونا 
paresthetica (post-herpetic neuralgia)‏ 
notalgia‏ و خارشی که گاهی در بیماری مولتیپل 
اسکلروزیس و تومورهای مغزی ایجاد می‌شود از 
این نوع خارش می‌باشند. 

خارش سایکوژنیک (psychogenic itch)‏ که 
ناشی از اختلالات روانی بوده و در بیماری 
delusion of parasitosis‏ اختلالات وسواسی 
اجباری (obsessive compulsive)‏ 9 افسردگی 
دیده می‌شود. البته 99 یا موارد ببشتری از انواع 
خارش‌ها ممکن است همراه هم وجود داشته باشند, 
به‌عنوان مثال خارش ناشی از prurigo‏ 
nodularis‏ احتمالاً مجموعه‌ای از خارش ناشی از 
الته اب پوست» خارش نوروپاتیک و خارش 
سایکوژنیک می‌باشد. در موارد متعددی نیز 
اتیولوژی خارش خصوصاً در مواردی که بر روی 
پوست نرمال وجود دارده مشخص نمی‌شوند. 


اپیدمیولوژی 


Yoel‏ خارش بیان کننده‌ی یک حس می‌باشد تا 
وجود یک بیماری خاص و از این جهت اطلاعات 
اپیدمیولوژیکی آن محدود است. خارش یک شکایت 
پوستی شایع در pled‏ گروه‌های سنی می‌باشد!"/ خارش 
در تعداد متفاوتی از بیماری‌ه ای پوستی و نیز 
بیماری‌های سیستمیک وجود دارد. در یک مطالعه 
شیوع خارش ناشی از بیماری‌های سیستمیک حدود 
۰ تا ۸۵۰ بوده SM eal‏ در مطالعه‌ای که 
Dalgard‏ و همکاران در نروژ در میان افراد بزرگ 
سال انجام old‏ شیوع خارش در خانم‌ها ۸٩/۲‏ و در 
آقایان AV‏ بود. ۳۵/۶ از پیماران مبتلا به خارش 
ژنرالیزه» یک بیماری زمینه‌ای سیستمیک داشتند. در 
۶ علت خارش مشخص نشد و در بقیه بیماران 
خارش همراه بیماری‌های پوستی بودا"؛ 
اتیولوژی و پاتوژنز 
حس خارش ممکن است از محیط (پوست» مخاطء 
قرنیه) یا از سیستم عصبی مرکزی سرچشمه بگیرد. 
حس خارشی که از پوست منشا می‌گیرد ممکن است 
ناشی از خشکی پوست. التهاب» یا صدمات دیگر ایجاد 
شود و از طریق مدیاتورهای خارش یا محرک‌های 
فیزیکی و مکانیکی باعث تحریک گیرنده‌های غیر 
اختصاصی الیاف عصبی C‏ بشود که در داخل اپی‌درم 
یا در نزدیکی محل اتصال اپی‌درم به درم قرار 
گرفتهاند!" cde‏ ایجاد خارش ناشی از بیماری‌های 
سیستمیک ممکن است ناشی از عدم تعادل در 
گیرنده‌های ۲ و 1 L opioid peptides‏ مربوط به 
تغییراتی در مقادیر اینترلوکین‌ها یا نوروپپتیدها باشد 
(بیمار مزمن GAS‏ یا نارسایی مزمن Mads‏ 


درس‌امه‌ی بیماری‌های پوست 


بررسی‌های آزمایشگاهی 

بررسی‌های آزمایشگاهی در مورد بیماران مبتلا به 
خارش بستگی به معاینات بالینی دقیق بیماران دارد. 
ولی در مواردی که خارش ژنرالیزه با اتیولوژی 
ناشناخته وجود داشته باشد» تست‌های متعدد 
آزمایشگاهی جهت رسیدن به تشخیص انجام می‌پذیرد 
که مهم‌ترین آن‌ها شامل complete blood cell‏ 
count (CBC)‏ بررسی تست‌های عملکرد کبدی» 
کلیوی و تیروئید» بررسی مدفوع از نظر «SSSI‏ 
رادیو گرافی ریه, الکتروفورز پروتتین‌های پلاسماء و 
ایمونوالکتروف ورز می‌باشد. انجام CT scan‏ 
قفسه‌سینه و شکم برای رد لنفوم و بیوپسی از پوست و 
انجام تست ایمونوفلورسنت مستقیم جهت بیماری‌هایی 
مانند ماستوسیتوز و بولوز پمفیگوئید بدون علایم 
«dass‏ عقخسن: سک که بی‌پاهد ۳ 


انتقال حس خارش در پوست 


نسوج محیطی که از آن‌ها خارش سرچشمه 
می‌گیرد شامل پوست» نسوج مخاطی و قرنیه می‌باشد. 
این مسئله جالب است که مناطق عمیق‌تر پوست مانند 
درم رتیکولر عمقی و نسوج چربی تحت جلای PB‏ به 
انتقال حس خارش نمی‌باشند. در ضمن در بیماری‌های 
التهابی این نواحی (پانیکولیت‌ها) به جای حس خارش» 
حس درد ایجاد می‌شود. برداشته‌شدن اپی‌درم مانع از 
انتقال حس خارش می‌شود که م شخص‌کننده‌ی آن 
است که گیرنده‌های حس خارش بیشتر در این ALY‏ 
قرار MIs‏ به نظر می‌رسد که اپی‌درم مانند یک 
گیرنده در حس خارش عمل می‌کند. با این SE‏ 
گیرنده‌ی اختصاصی هنوز برای این حس شناخته نشده 
است. مطالعات بافت‌شناسی پوست. الیاف عصبی داخل 
اپی‌درمی با پایانه‌های آزاد غیر اختصاصی را نشان 


می‌دهد که تا لایه‌ی دانه‌دار توسعه asta sil,‏ با 
آن که نمی‌توان Coli‏ نمود که این الیاف آزاد عصبی 
حس خارش را مثتقل می‌نماینده با این حال تعداد 
زیادی از این پایانه‌های عصبی آزاد در رنگ‌آمیزی 
خاص وجود نوروپپتید را نشان می‌دهند. 
کراتینوسیت‌هاء مدیاتورهای عصبی و گیرنده‌های آن‌ها 
را تولید می‌نمایند که به نظر می‌رسد در احساس 
خارش نقش Mylo‏ این ترکیبات شامل پپتیدهای 
MW) » ۲‏ @ , 1 
عصبی (NGF)‏ نوروتروفین" و گیرنده‌های آن‌ها 
می‌باشند. بنابر اين به نظر می‌رسد که کراتینوسیت‌ها 
به‌صورت گیرنده‌های حس خارش نقش مهمی را بازی 
Oats‏ 


الیباف عصبی ظریف C‏ بسه‌عنوان 
انتقال‌دهنده‌ی حس خارش 


با پیشرفت نوروفیزیولوژی حس خارش در ۱۰ سال 
اخیر و با بررسی‌های میکرونوروگرافی نظربه‌ی قدیمی 
که حس خارش و درد از نورون‌های مشترک عبور 
نموده و صرفاً پاسخ این نورون‌ها به محرک‌های 
ضعیف و قوی به ترتیب به‌صورت حس خارش و درد 
می‌باشد را زیر سوّال برده است. مطالعات جدید در 
مورد تحریک التهابی و الکتریکی پوست. با استفاده از 
میکرونوروگرافی توانسته است الیاف ظریف عصبی © 
حساس به هیستامین را شناسایی کند که حس PLS‏ 
را انتقال remo co‏ این GLI‏ که سرعت انتقال 
آهسته‌ای را دارا می‌باشد تنها 20 مجموعه الیاف 
عصبی C‏ را تشکیل می‌دهند. این نورون‌ها حساس به 
محرک‌های مولد خارش و محرک‌های گرمایی 
می‌باشند, ولی به محرک‌های مکانیکی حساسیتی 
نشان نمی‌دهند. وجود این حساسیت دوگانه نسبت به 


محرک‌های خارش‌زا و گرمایی از این جهت اهمیت 
دارد که با بالابردن درجه حرارت پوست سم 
شکایت na‏ تشدید et‏ در ۳ گرم 4h‏ در 
خارش مزمن فعال‌شدن خودبه‌خودی نیز در الیاف 
عصبی C‏ ایجاد Pog go‏ می‌توان گفت که اکثریست 
الیاف عصبی ) برعکس این نورون‌ها هم به 
محرک‌های مکانیکی و هم به محرک‌های گرمایی 
Gh oan‏ کج( 
حساس می‌باشند!؛ مسئله دیگری که وجود این 
C te os‏ منتقل‌کننده حس خارش l,‏ 
تقویت می MS‏ مسیر عصبی طناب نخاعی می‌باشد» 
که در آن نورون‌های عصبی آوران LC‏ نورون‌های 
ثانویه سینایس پیدا نموده و در طناب نخاعی در مسیر 
spinothalamic‏ رف مقابل Ay‏ سمت تالاموس 
می‌روند. مطالعات میکرونوروگرافی در گربه وجود 
نورون‌های 1 lamina‏ را در مسیر spinothalamic‏ 
نشان داده است که به هیستامین حساس می‌باشند. 
این موضوع نشان‌دهنده‌ی یک مسیر ظریف عصبی 
مرکزی برای حس خارش می‌باشد. سایر الیاف 
عصبی ) نیز حس خارش را منتقل می‌نمایند و 
خارش‌هایی که ناشی از محرک‌های مکانیکی می‌باشد» 
مانند تماس با GUI‏ پشمی به‌وسیله‌ی نورون‌های 
حساس به هیستامین قابل توجیه نمی‌باشند و از آن 
گذشته در بیمارانی که مبتلا به خارش مزمن پوستی 
می‌باشند» محرک‌های الکتریکی یا محرک‌های 
OY ails‏ آنتی‌هیستامین‌های خوراکی در اکترست 
انواع خارش‌ها بی‌تآثیر می‌باشند که نشان‌دهنده‌ی آن 
aS aul‏ الیاف عصبی as‏ به هیستامین حساس 


فصل :۱٩‏ خارش زنرلیزه (ray)‏ 


نمی‌باشند نیز نقش مهمی در ایجاد خارش دارند. درک 
حس خارش از نظر کیفیت بسیار متفاوت است و 
بیم‌اران می‌توانند حس‌هایی Lb‏ سوزش, 
سوزن‌سوزن شدن يا احساس حرکت حشرات را روی 
پوست خودشان داشته باشند. تغییرات نوروفیزیولوژیک 
و سایکولوژیک این تفاوت‌ها هن وز مشخص 


۰ (۲۱۲۲) 
نیست ۲ 


مدیاتورهای حس خارش 

مدیاتورهای محیطی و مرکزی هر دو در ایجاد 
خارش مهم می‌باشند. در بیماری‌های التهابی پوست 
مانند کهیر مدیاتورهای فارماکولوژیک نقش مهمی 
دارند و بیشتر این مدیاتورها هم‌چنین plow‏ علایم 
التهاب مانند درد. اریتم» و افزایش نفوذپذیری عروق را 
نیز ایجاد می‌نمایند. تعدادی از اين مدیاتورها از جمله 
substance ۳‏ و پیتیدهای اپیوتبدی به‌طور غیر 
مستقیم» از طریق ایجاد هیستامین و سایر مدیاتورها از 
ماستوسیت‌هاء باعث ایحاد حس خارش می‌شوند Ly‏ 
باعث افزایش اثر بعضی از مدیاتورهای دیگر Lisle)‏ 
پروستاگلاندین (EL‏ می‌گردند. از مدیاتورهای مهم 
محیطی حس خارش می‌توان از هیستامین» 
پروتئینازهاء ۳ substance‏ فاکتور رشد عصبی 
(NGF)‏ اینترلوکین‌ها و پروستاگلاندین‌ها نام برد. از 


نورآدرنالین اشاره نمود(۳ 

چرخهی بارش و خاراندن 
(itch-scratch cycle)‏ 

دو نوع خارش حاد و مزمن می‌باشد. از نظر 
phylogenetic‏ یک مکانی‌سم دفاعی در حیوانات 
محسوب می‌شود که برای دفع پارازیت‌ها در نواحی 
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مودار پوست است. خاراندن پوست نیز یک پاسخ 
رفتاری است. مطالعات متعدد در انسان نشان داده 
است که خاراندن‌های مداوم پوست باعث فعال‌شدن 
من‌اطقی در ک ورتکس Frontal‏ و اورییتوفرونت ال 
می‌شود. خاراندن مداوم پوست در بیماری‌هایی مانند 


درماتیت آتوپیک و پسوریازیس منجر dy‏ صدمه‌ی 


پیتیدهای اپیوئیدی می‌شود که چرخه‌ی خارش و 


alloknesis 

پدیده‌ای است که در آن محرک‌های خفیف و 
بی‌آزار منجر ay‏ ایجاد خارش در پوست می‌شوند. 
به‌عنوان مثال محرک‌های مکانیکی ساده مانند 
تحریک الیاف یک قلم‌مو در نقطه‌ای از پوست منجر 
به ایجاد خارش می‌شود. این نوع خارش به‌وسیله 
تحریک گیرنده‌های مکانیکی ایجاد می‌شود و همراه 
فعال‌شدن BW!‏ عصبی C‏ آوران و به علت افزایش 
حساسیت مراکز عصبی مرکزی ایجاد می‌شود. 
alloknesis‏ در درماتیت آتوپیک مزمن دیده می‌شود و 
در این بیماران تحریک مکانیکی به‌وسیله‌ی SLI‏ 
پشمی يا تعریق منجر به تشدید خارش می‌شود. علت 
تشدید مرکزی حس خارش همراه با بمضی از 
بیماری‌های خاص مشخص aL te ae‏ 


علایم بالینی خارش 

در بررسی بالینی این نکته بسیار اهمیت دارد که 
بتوانیم تشخیص دهیم خارش ناشی از بیماری اولیه 
پوستی می‌باشد یا مربوط به یک بیماری سیستمیک 
است. در بعضی از بیماری‌های پوستی مانند گال و 
خشکی پوست ضایعه‌ی dol‏ پوستی ممکن است کم 
wal‏ و بنابراین گرفتن شرح حال دقیق از clan‏ 


بررسی کیفیت خارش و بررسی‌های آزمایشگاهی از 
اهمیت زیادی برخوردار است. لازم است بین PIS‏ 
موضعی که معمولاً همراه با بیماری‌های سیستمیک 
نمی‌باشد» و خارش ژنرالیزه افتراق قائل شویم. سابقه‌ی 
مصرف دارو نیز بسیار مهم است!" با توجه به کیفیت 
خارش, نحوه‌ی انتشار آن و زمان‌هایی که خارش 
ایجاد می‌شوده می‌توان به تشخیص دقیق‌تری رسید. 
در بیمارانی که سابقه‌ی وجود خارش در افراد دیگر 
rol’‏ وجود داره leis‏ باید بیماری گال رد شود. چون 
در اين موارد علایم بالینی ممکن است چندان بارز 
نبوده و محدود به‌وجود چندین ندول کوچک در 
ناحیه‌ی تناسلی باشد. 


ضایعات پوستی ناشی از خارش 

ضایعات ثانویه‌ی پوستی که نشان‌دهنده‌ی وجود 
خارش است شامل خراش‌های ناشی از خاراندن 
پوست» چرمی‌شدن lichenification)‏ پررنگی یا 
کم‌رنگی پوست می‌باشد. چرمی‌شدن پوست ناشی از 
clas‏ ضخیم همراه با مشخص‌ترشدن خطوط 
طبیعی پوست می‌باشد. پررنگی و کم‌رنگی به دنبال 
ضایعات اولیه بیشتر در بیمارانی که پوست تیره دارند» 
دیده می‌شود. چرمی‌شدن پوست بیشتر در مناطقی 
ایجاد می‌شود که بیمار به آن‌ها دسترسی داشته باشد 
Cui.)‏ گردن» مج دست. مچ Ly‏ باسن, ناحیه‌ی 
تناسلی). در این مناطق معمولاً قسمت میانی پشت 
طبیعی به نظر می‌رسده زیرا بیمار به این نواحی 
دسترسی ندارد. سایش مداوم پوست با ناخن‌ها منجر 
به براق‌شدن صفحه‌ی ناخن می‌باشد. 
prurigo nodularis‏ ناشی از خاراندن پاپول‌هایی 
است که به فرم ندول درآمده و در بیماران مبتلا به 
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در بسیازی از‎ oad خارقی مقمن عمکن است دیده‎ 
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oi!‏ بیماران» خارش همراه یک حس سوزش و درد 
می‌نماید. prurigo nodularis‏ معمولا همراه 
(obsessive compulsive)‏ می‌باشد. با این حال 
prurigo nodularis‏ )| می‌توانيم به علت خارش زیاد 
در بیماران مبتلا به درماتیت آتوپیک و نارسایی مزمن 
als‏ نیز ببينیم. این ندول‌ها بیشتر در سطوح 
بازشونده‌ی اندام‌ها دیده می‌شوند. بعضی از خارش‌ها را 
با خصوصیات بالینی خاص می‌بينيم. به‌عنوان مثال در 
بیماران مبتلا به کهیر مزمن علی‌رغم وجود خارش 
wos‏ ضایعات پوستی انویه ناشی از خارش دیده 
نمی‌شوند. خارش نوروپاتیک در بیماری‌هایی مانند 
prurigo nodularis‏ یا خارش brachio radial‏ با 
notalgia paresthetica‏ به‌طور مشخص همراه با 
احساس درد و سوزش می‌باشد. در درماتیت آتوییک 
علاوه‌بر HIE‏ احساس سوزش به دنبال خاراندن 


Mas ایحاد‎ 


پیش گهی و سیر بالینی 

خارش مزمن می‌تواند راجعه باشد. تغییرات فصلی 
ممکن است در ایجاد خارش She‏ باشد. به‌عنوان مثال, 
ا Slat‏ آن در محیطهای مرطوب یا خشک دیده 
شده است. خارش ناشی از بیماری‌های سیستمیک 
اغلب مولتی‌فاکتوریال می‌باشند و عوامل محیطی و 
سیستمیک هر دو در آن تأثیر می‌گذارند. خارش مزمن 
هم‌چنین می‌تواند تحت BU‏ خارش مرکزی (افزایش 
حساسیت سیستم عصبی مرک‌زی) باشد. اکثر 
بیماران مبتلا به خارش پوستی شکایت از تشدید 


= 


عوارض خارش 

خارش می‌تواند به‌طور مشخص باعث کاهش 
کیفیت زندگی بیماران بشود. بیماران مبتلا به خارش 
Ds Bhs‏ ضایعات اگزمایی ناشی از خاراندن 
پوست» خصوصاً در درماتیت آنوپیک ممکن است دچار 
عفونت ثانویه بشود. 


خارش به علت بیماری‌های پوستی 
درماتیت آتوپیک 
عوامل ایجاد کننده‌ی این خارش مورد بحث و 
اختلاف می‌باشد و پایه‌های ملکولی آن هنوز مشخص 
نشده است. اين که وجود خارش مقدم بر ضایعات 
پوستی می‌باشد b‏ برعکس هنوز مستئله‌ی حل نشده‌ای 
را تشکیل می‌دهد. آنچه که مسلم است این می‌باشد 
که دوره‌های خارش و خاراندن وجود داشته و در این 
بیماران صدمه‌ی ناشی از خاراندن پوست باعث تشدید 
خارش می‌شود. خارش حاد نیز در تماس مکانیکی 
پوست با AW!‏ پشمی ایجاد می‌شود. alleknosis‏ یک 
مشخصه‌ی ویژه خارش در بیماران مبتلا به اگزمای 
توییک می‌باشد که در آن عواملی مانشد تعریق, 
تغییرات ناگهانی درجه حرارت» لباس پوشیدن, 
درآوردن لباس و تماس مستقیم با لیاف پشمی منجر 
به حملات شدید خارش در این افراد می‌شود. این 
موضوع که خارش در درماتیت آتوپیک یک قسمت 
نوروژنیک مرکزی Oy‏ می‌تواند توجیه کننده‌ی پاسخ 
کم خارش به درمان با آنتی‌هیستامین‌هایی باشد AS‏ 
خاصیت تسکینی aks‏ شدت خارش در درماتیت 
آتوپیک به فاکتورهای روحی نسبت داده شده است 
زیرا عوامل استرس‌زایی Lisle‏ اضطراب و افسردگی 
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— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


می‌تونندآنرا تشدید نمایند ۲۳ 


. پیتیدهای اپیوئیدی 
در این رابطه می‌توانند به‌صورت مدیاتورهای مرکزی 
عمل نمایند. زیرا به کاربردن بلوک‌کننده‌ی این پیتيدها 
در خارش زمان بیداری Gel‏ بیماران موّثر است. خارش 
شبانه از مشکلات اصلی این بیماران Col‏ که در 
زمان کلی خواب را شامل شده و به خستگی و 
تحریک‌پذیری منجر می‌شود. 


پسوریازیس 

خارش مسئله مهمی در پسوریازیس است که توجه 
زیادی به آن نشده است. در چندین مقاله خارش 
شده آن foe‏ در مبتلایان به پسوریازیس YNV‏ 
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نارای مجود خایگی را گر pa‏ کتک با ای ند 
ضایعات فعال در اين بیماران دیده می‌شود ولی در 
بیشتر موارد خارش در مناطقی از پوست ایجاد می‌شود 
که پلاک‌های قابل دید پسوربازیس وجود ندارد. 
خارش سر خصوصاً در پسوریازیس وجود دارد و ممکن 
است درمانی متفاوت از نواحی دیگر پوست داشته 
sb‏ (۳) 


notalgia paresthetica 
یک خارش مزمن لوکالیزه می‌بائد که در فضای‎ 
بین دو کتف و خصوصاً در درماتوم‌های 12-76 ایجاد‎ 
می‌شود. ولی گاهی انتشار وسیع‌تری داشته و به‎ 
شانه‌هاء پشت و قسمت فوقانی سینه انتشار پیدا‎ 
عوارض ناشسی از خاراندن و سایش پوست دیده‎ 
می‌شود. رسوب ماده‌ی آمیلوئید در نمونه‌های پوستی‎ 
یک پدیده‌ی ثانویه است. اتیولوژی این بیماری خارش‎ 


نوروپاتیک ناشی از تحت فشار قرار گرفتن اعصاب در 
خلال عبور از عضلات محوری ناحیه‌ی پشت 


۶ 


brachioradial pruritus 
این نوع خارش لوکالیزه در حال افزایش است.‎ 
بیشتر بیماران سن متوسط و پوستی روشن داشته و‎ 
اغلب در فصول آفتابی و در فضای آزاد به ورزش‌هایی‎ 
خارش مداوم در سطح خارجی قسمت فوقانی بازو‎ 
و ناحیه‌ی آرنج احساس می‌شود که معمولا با علایم‎ 
ناشی از آسیب مزمن نور آفتاب و خشکی پوست همراه‎ 
می‌باشد. وسعت 2 منطقه‌ی خارش‌دار ۳ گسترده‌تر‎ 
(photo test) تست‌های نوری‎ els می‌شود.‎ 
منفی است و به‌نظر می‌رسد که این خارش ناشی از‎ 
تابش طولانی و زیاد اشعه‌ی فرابنفش نور آفتاب‎ 


Ment 


خارش ناشی از بیماری‌های سیستمیک 


نارسایی مزمن کلیه 

خارش ناراحت کننده‌ترین علامت نارسایی مزمن 
کلیه می‌باشد. این نوع خارش در 7/۵۰ بیماران مبتلا 
به نارسایی مزمن hated ALS‏ بیمارانی که تحت 
درمان دیالیز می‌باشند وجود دارند ولی bed‏ آن 
Yas!‏ به‌علت تکنیک‌های موثرتر دیالیز درحال 

“ils ve), _‏ 
کمترشدن می‌باشد!" در gel‏ بیماران خارش پوست 
شایع بوده و پوست ممکن Cowl‏ نمای چرمی شدن 
(lichenification)‏ پیدا us‏ يا ممکن Cowl‏ ضایعات 
prurigo nodularis‏ ظاهر شوند. در تمام موارد 
cael‏ پشت درگیر می‌شود. در بیماران دیالیزی ساعد 
که در آن فیستول شریانی وریدی قرار داره نیز خارش 


ولی به کاربردن مواد مرطوب‌کننده اثر تسکینی چندانی 
ندارد. فاکتورهایی که در ایجاد خارش ممکن است 
کلسیم» آزاد شدن پپتیدهای خارش‌زا در جریان 
ماستوسیت‌ها؛ آفزایش pole‏ هیستامین سر 
هیپرپاراتیروئیدی سم انویه و Alp Sl‏ کاتیون‌های 
اک هروا راتس Mgt‏ 
این بیماران شایع می‌باشد ولی از علل نادر در خارش 
کلیوی می‌باشد. اگر چه پاراتیروئیدکتومی باعث کاهش 
قابل توجه خارش در بعضی بیماران شده است ولی 
اصولا نقش پاراتورمون در این نوع خارش مورد بحث 


) divalent 


احتمال obj‏ پاسخی به خارش پوست می‌باشد تا این 
که به‌عنوان عامل اولیه مطرح شود. نوروپاتی محیطی 
تا ۶۵ موارد وجود داشته و اين احتمال را می‌دهد که 
خارش ممکن است ناشی از نوروپاتی باشد. شواهدی 
دال بر موثربودن آگونیست‌های اختصاصی اپیوئیدها در 
کاهش خارش: احتمال دخالت رسیتورهای گیرنده‌های 
اپیوئیدی را افزایش داده است!* ".در هر حال درمان 
dro‏ بل idl‏ رارق 

کلستاز 

ناشی از انسداد مجاری صفراوی می‌باشد. این خارش 
اغلب گسترده بوده و به‌طور مشخص در کف دست و 
پا احساس می‌شود. هر دو مکانیسم محیطی و مرکزی 
در ایجاد آن اهمیت دارد. خارش کلستاتیک همراه با 
افزايش مقادیر املاح صفراوی می‌باشد ولی ارتباطی 
oe‏ غلظت‌های سرمی این املاح و شدت خارش وجود 
تارک "با این حال jay od‏ کلسبتیرامین گنه duty‏ 


فصل V4‏ خارش ژنرالیزه (ح 


کاهش املاح صفراوی می‌شود تا حدودی خارش این 
بیماران را تسکین می‌دهد. در این افراد هم‌چنین 
مقادیر بالای پلاسمایی پپتیدهای اوپیوئیدی نیز وجود 
دارده که با مصرف نالوکسان» نالتروکسون یا بوتوفنول 
A sale ۲ ۴۱۲ ۹ ۰‏ 
بهتر می‌شود! ۳" مدلهای حیوانی کلستاز نیز افزایش 
مقادیر این پپتیدها را نشان می‌دهد که با تجویز 
نالو Glas‏ تسکین thee‏ فتوتراپی با اشعه‌ی فرابنفش 
طیف 1 و لیدوکایین تزریقی از راه‌های دیگر درمان 
است. cyl pb‏ استراتژی کاهش املاح صفراوی همراه 
با مصرف آنتاگونیست‌های پیتیدهای اوپیوئیدی در 
درمان خارش کلستاتیک منطقی به نظر می‌رسد. 
بیماری‌های غدد درون‌ریز 
بیماری‌های تیرویید: خارش ژنرالیزه می‌تواند اولین 
این پدیده مشخص نیست ولی به نظر می‌رسد که 
ناشی از اثر مستقیم هورمون تیرویید بر روی پوست 
با hall ue‏ سوه مکی pitied‏ 
کم‌کاری تیرویید نیز وجود داشته باشد ولی شیوع آن 
کمتر از پرکاری تیرویید می‌باشد. پوست بیماران مبتلا 
به کم کاری تیرویید اغللب خشک بوده و به‌صورت 
اگزمای 2506210116 همراه با خارش است. 
دیابت قندی 
شیوع خارش زنرالیزه در بیماری Cold‏ قندی بیشتر 
از افراد غیردیابتی نمی‌باشد! ". خارش نواحی تناسلی 
یک تظاهر شایع بیماری بوده و به‌علت عفونت کاندیدا 
ایجاد می‌شود" " خارش وکالیزه سر و اندام تحتانی 
به‌صورت لیکن‌سیمپلکس مزمن می‌تواند تظاهری از 
نوروپاتی دیابتی باشد. که ممکن است ay‏ درمان با 


0 موضعی جواب بدهدا ۳ 


بیماری‌های خونی 
خارش همراه بابیماری‌های خونی مانند 
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پلی‌سیتمی‌ورا و سندرم میلودیسپلاستیک AE!‏ شدید 
است. خارش aquagenic‏ ممکن است چندین سال 
قبل از ایجاد پلی‌سیتمی‌ورا وجود داشته باشد. حدود 
7۳۰-۰ این بیماران دچار خارش می‌شوند و 
بنابراین در تمام بیماران مبتلا به خارش بررسی از نظر 


۱ ۰ ۴0) 
پلی‌سیتمی‌ور Lb‏ صورت پدیرد 


فقر آهن 

بیماران مبتلا به فقر آهن گزارش شده‌اند که مبتلا 
به خارش موضعی يا ژنرالیزه بوده (خصوصاً نواحی 
ژنیتال)» که خارش آن‌ها به درمان با آهن پاسخ نشان 
Mead) ala‏ با این حال مطالعات کنترل‌شده تا گشون 
در این مورد صورت نگرفته است. کمبود آهن می‌تواند 
ناشی از پلی‌سیتمی‌ور» ple‏ بدخیمی‌ها يا بیماری‌های 
سیستمیک باشد که خود می‌تواند خارش را ایجاد 
نماید. در این موارد کنترل ley‏ از نظر خونریزی 
گوارشی بسیار مهم به‌نظر می‌رسد !۳ 
خارش در بیماری‌های بدخیم 

اصولا هر بدخیمی سیستمیک می‌تواند به‌عنوان 
پدیده‌ی پارانئوبلاستیک خارش را ایجاد نماید. با این 
Je‏ ارتباط واقعی بین بدخیمی و خارش مشخص 
نمی‌باشد و تاکنون مطالعه‌ی اپیدمیولوژیکی قابل 
اطمینانی وجود نداشته که نشان‌دهنده‌ی افزايش شیوع 
بدخیمی‌ها در کسانی باشد که از خارش غیرقابل توجیه 
رنج می‌برند. dy‏ اصولاً وجود خارش مداوم غیرقابل 
توجیه در بیماران یا هنگامی که خارش ژنرالیزه به 
درمان‌های روتین جواب نمی‌دهد» توصیه به بررسی از 
نظر بدخیمی‌های داخلی می‌شود۳۶۳ 
بیماری‌های بدخیم پیشرفته دیده شده یا می‌تواند اولین 
تظاهر بیماری بوده و سال‌ها قبل از تشخیص بدخیمی 
وجود داشته sth‏ ارتباطی بین شدت و وسعت 
خارش با گستردگی ضایعات تومورال وجود ندارد!" 


. خارش در 


مکانیسم‌های متعددی جهت توجیه ایجاد خارش در 
بیماری‌های بدخیم داخلی شرح داده شده که شامل 
موارد زیر می‌باشد: ۱) آزادشدن مواد سمی از 
سلول‌های تومورال نکروتیک و ورود آن‌ها به جریان 
خون؛ ۲) ایجاد مدیاتورهای شیمیایی مولد خارش 
به‌وسیله‌ی سلول‌های تومورال؛ ۳) ایجاد واکنش‌های 
آلرژیک ade»‏ آلرژن‌های اختصاصی تومور؛ ۴) افزایش 
فعالیت پروتئولیتیک و آزادشدن هیستامین. خارش 
گاهی ناشی از انسداد مجاری صفراوی به‌وسیله‌ی نسج 
تومورال می‌باشد (کارسینوم پانکراس). گاهی نیز 
خارش مرکزی بوده و به Cle‏ تومورهای مغزی ایجاد 
می‌شود. مواردی نیز خارش به دنبال درمان ضایعات 
بدخیم (جراحیء رادیوتراپی یا شیمی‌درمانی) ایجاد 
می‌شود. خارش ناشی از انسداد مجاری صفراوی» 
ژنرالیزه بوده و به‌طور مشخص در کف دست و پا ایجاد 
می‌شود. خارش لوکالیزه‌ی بینی همراه با تومور مفزی 
می‌باشد. در اين افراد جهت تسکین خارش می‌توان از 
پاروکستین. میرتازاپین يا الیدومید استفاده نمود۳؛ 
بیماری هوچکین 

یک ارتباط قوی oy‏ بیماری هوچکین و خارش 
وجود دار" خارش wid cos has‏ و مداوم 
پیشآگهی بیماری را وخیم می‌سازده در ضمن 
پدیدارشدن مجدد خارش علامتی از عود بیماری است. 
cde‏ خارش در بیماری هوچکین می‌تواند ناشی از 
آزادشدن هیستامین از بازوفیل‌هاء لوکوپیتیدازها Ly‏ 
برادی‌کینین باشد. سلول‌های reed stenberg‏ 
می‌توانند از طریق تولید اینترلوکین‌ها باعث ایجاد 
ائوزینوفیلی خون محیطی شوند. ولی مشخص نیست 
ارتباطی Ge‏ شمارش تعداد کل ائوزینوفیل‌ها و شدت 
خارش وجود داشته باشد. درمان شامل استفاده از 
درمان‌های اختصاصی جهت بیماری هوچکین است 


TOOT 


PSUS TN TTT TOU UTI 


ولی اگرلفوم به اين داروها جواب ندهد می‌توان از 
استروئیدهای موضعی Ly‏ میرتازاپین (v/a-Y-mg)‏ 


روزانه نیز استفاده تم ۳ 


لنفوم‌های غیرهوچکینی 
خارش این نوع لنفوم‌ها شیوع کمتری (ZY)‏ را 
نسبت به هوچکین دارد. حدود ۱۰ از بیماران Megs‏ 
به لنفوم‌های غیرهوچکینی در سیر بیماری خود دچار 
hae ۳‏ اه ۳۸ ۳ 
ینترفرون oF‏ گزارش شده Meal‏ در لنفوم پوستی 
گسترده ناشی از لنفوسیت‌های پوستی (CTCL) T‏ و 
فرم اریترودرمیک بیماری و سندرم سزاری (562۵19) 
خارش سرکش بوده و درمان آن مشکل است. 
لوسمی 
نمی‌باشد و درصورتی که وجود داشته باشد معمولاً 
به‌صورت ژنرالیزه است. شایع‌ترین لوسمی همراه با 
خارش, لوسمی لنفوسیتیک مزمن می‌باشد. درضمن 
بیماران مبتلا به اين نوع لوسمی واکنش‌های شدیدی 
نسبت به گزش حشرات پیدا می‌نمایند. انفیلترسیون 
پوست به‌وسیله‌ی سلول‌های بدخیم می‌تواند خارش 
PL aisle‏ "رسیم های خینی BSc‏ مس 
درماتوزهای آئوزینوفیلیک باشند. هم‌چنین خارش 
AS‏ اه و ۲۱۸ 
ممکن است در لوسمی میلوئید نیز بروز نماید! ۳۳ 
عفونت HIV‏ 
خارش گاهی اولین تظاهر بالینی در AIDS‏ 
می‌باشد. در این بیماری تمایل به ایجاد بمضی از 
درماتوزهای خارش‌دار وجود دارد که شامل pruritic‏ 
papular eruption‏ فولیکولیت ائوزینوفیلیک: 
درماتیت آتوپیک» پسوریازیسء گال بشورات داروبی, 
خشکی پوست و ایکتیوز اکتسابی می‌باشند. در ضمن 
اين بیماران پاسخ التهابی شدید نسبت به گزش 


: 
۳ ۰ 


حشرات نشان می‌دهند. گاهی نیز سارکوم کاپوزی 
مانند نارسایی مزمن AIS‏ بیماری‌های کبدی و لنفوم 
ce vA) ۱‏ 
غیرهوچکینی می‌باشد! " در این بیماران» خارش 
ایمونولوژیکی نشان داده است که خارش سرکش 
ol om‏ با افزایش مقادیر IGE‏ و ائوزینوفیلی خون 
محیطی همراه با پیش‌آگهی وخیم می‌باشد. بهتر است 
درمان درجهت شناخت و بهبودی درماتوزهای زمینه‌ای 
استوار باشد. کورتیکواستروئید موضعیء فوتوتراپی 
(UVB)‏ و مصرف آنتی‌هیستامین‌ها به‌عنوان درمان 
علامتی به کار می‌روند. بی‌خطری فوتوتراپی با اشعه‌ی 
است ولی عموماً بی‌خطر محسوب می‌شود. درمان با 
داروهای dio‏ ویروسی (HAART)‏ ممکن Gal‏ باعت 
شود ولی با این حال مواردی از بیماری‌های پوستی (از 
جمله عفونت‌ها) ممکن است به علت تغییرات 
ایمونولوژیکی تشدید یابند. یکی از درمان‌های خارش و 
prurigo nodularis‏ در این بیماران استفاده از 
تالیدومید mg)‏ ۱۰۰-۲۰۰) می‌باشد که باعث ضعف 
(Yasd-) 9 era li ak‏ 
سپستم آایمنی نمی‌شو ۰ 
خارش فارماکولوژیک 
مصرف هر دارویی می‌تواند باعث عوارض جانبی در 
پوست بشود که ممکن است همراه خارش Mab‏ در 
اکثر موارد واکنش‌های خارش‌دار به‌صورت کهیری یا 
سرخکی‌شکل می‌باد. با این حال خارش ژنرالیزه 
مقأوم بدون علایم پوستی ممکن است ایجاد شود. 
بعضی از داروها مسمومیت CAS‏ ایجاد می‌نمایند که 
اثر دارو می‌تواند تأخیری باشد. glo‏ شامل abs‏ 
داروی مصرفی می‌باشد. 
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o—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


خارش شایع‌ترین علامت پوستی در افراد بالاتر از 
۶۵ سال PPM sh oo‏ در حدود 4۵۰ افراد ۷۰ ساله یا 
ببرند. علت خارش این افراد متعدد بوده و ممکن Cowl‏ 
cle a,‏ خشکی پوست بیماری‌های التهابی پوست 
مانند اگزمای خفیفه یا بیماری گال و هم‌چنین ناشی 
از پیماری‌های سیستمیک باشد (کلستاز و نارسایی 
(ads‏ در اين افراد خارش ممکن است ناشی از مصرف 
داروهایی مانند اپیوتیدها یا ACE inhibitor‏ بدون 
علتی جهت خارش یافت نشده با آن که خشکی پوست 
ممکن است مهم‌ترین ole‏ باشد. در بمضی از افراد 
مسن نیز علی‌رغم وجود خارش» خشکی پوست وجود 
ندارد. عوامل اتیولوژیک این نوع خارش کاملا 
مشخص نیست. با این حال تغییرات ALJ‏ عصبی 
کلیرانس مواد جذب‌شده از اپی‌درم به داخل درم» 


موارد دخالت داشته PM sch‏ 


خارش سایکوژنیک 

این خارش هنگامی مطرح می‌شود که علل دیگر 
خارش رد شده باشد. شدت خارش در این موارد با 
حالات هیجانی Ley‏ ارتباط دارد. ضایعات اولیه‌ی 
پوستی دیده نمی‌شود ولی ضایعات ثانوبه ناشی از 
خارش مانند خراش‌های سطحی و چرمی‌شدن پوست 
(lichenification)‏ ممکن Cowl‏ دیده شوند. 

با آن که معمولاً اشکال در خواب بیمار وجود نداره 
مصرف داروهای ضد خارش تسکین‌دهنده ممکن است 
لازم bal‏ زیرا درمان‌های موضعی به تنهایی به‌ندرت 
ths‏ دارند. خارش ژنرالیزه وقتی با اختلالات 


اضطرابی» افسردگی و سایکوز (psychosis)‏ مانند 
delusion of parasitosis‏ همراه ASL‏ مشاوره‌ی 
روان‌پزشکی توصیه می‌شود. وجود ضایعات پوستی در 
قسمت فوقانی میانی پشت نشان‌دهنده‌ی یک بیماری 
پوستی است و عدم وجود آن در این ناحیه 
نشان‌دهنده‌ی آن است که خارش به علل دیگری 
مانند اختلالات سیستمیک با خارش سایکوژنیک 


ایجاد شده باشد. 


درمان خارش 


SER ES 


بهترین روش درمان خارش» مشخص‌نمودن عامل 
ایجاد کننده‌ی خارش و درمان آن است. در مرحله‌ی 
Jol‏ باید مشخص نمود که Cle‏ خارش» وجود بیماری 
cade)‏ پوستی است يا خارش ناشی از یک بیماری 
سیستمیک می‌باشد. در هر حال خارش به هر علتی که 
باشد sob‏ تسکین sob‏ در حال حاضر درمانی 
اختصاصی برای خارش وجود ندارد. با توجه به آن که 
خارش وابسته به درجه حرارت ol‏ بیماران 
بهتر است از البسه‌ی نازک استفاده نمایند و درجه 
حرارت اتاق خواب نیز کم باشد. محیط کار نیز باید 
حتی‌الامکان هوای خنکی داشته باشد. دوش‌گرفتن Ly‏ 
آب متمایل به سرد قبل از خواب نیز مفید می‌باشد. 
درمان موضعی 

خارش نافی از خشکی پوست در افراا مسن به 
مواد مرطوب کننده مانند پارافین و کرم‌های حاوی آوره 
۵ تا ۱۰ درصد جواب می‌دهد. با آن که فنول و 
کروتامیتون (crotamiton)‏ موضعی به‌طور وسیعی 
به‌عنوان یک ماده‌ی ضد خارش به کار می‌روند ولی 
تأثیر آن‌ها ثابت نشده Mle al‏ یک مطالعه‌ی 


کنترل‌شده نشان داد که مصرف موضعی مانتول ۸ در 
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نو 


اتانول ٩۰‏ در درمان علامتی خارش‌های ناشی از 
هیستامین به‌طور معنی‌داری تأثیر Flew a als‏ 
آنتی‌هیستامین‌ها و کورتیکواستروتیدهای موضعی در 
موضعی آنتی‌هیستامین‌ها ریسک معنی داری در ایجاد 
ay 8 ۲ .‏ 

مصرف موضعی کرم داکسپین ۵ موّثر aap‏ ولی 
جذب موضعی آن می‌تواند باعث خواب‌آلودگی شود و 
گاهی نیز حساسیت تماسی ly‏ به‌وجود آورد. مصرف 
کوتاه‌مدت کرم‌های بی‌حس کننده برای تسکین خارش 
گاهی موّثر است ولی مصرف طولانی آن باعث ایجاد 
حساسیت می‌شود و capsaicin‏ که باعث تخلیه‌ی 
Substance P‏ در نورون‌های حسی محیطی می‌شود, 
در چندین بیماری خارش‌دار موضعی مزمن به کار رفته 
Cal‏ در چندین مطالعه بالینی کنترل cos‏ مصرف آن 
در اختلالات حسی به دنبال بیماری زونا!» نوروپاتی 
notalgia paresthetica OM giles‏ و خارش لوکالیزه 
brachio radial‏ نشان داده شده است( OF‏ ولش 
احساس سوزش ناشی از مصرف آن در مراحل اولیه, 
پذیرش آن را توسط بیماران محدود می‌سازد. 
درمان سیستمیک 

درمان‌های سیستمیک Spe‏ خارش از نظر تعداد 
محدود بوده و Yow‏ درجاتی از آرامش ly‏ در بیمار 
بلوک کننده‌ی گیرنده‌ی هیستامین 11 که با درجاتی از 
bul‏ خواب‌آلودگی همراه می‌باشد. به‌طور وسیع 
مصرف می‌شوند ولی اثبات Sb‏ آن‌ها مشکل cca!‏ 
زیرا اثرات دارونماها در خارش قابل توجه PV ah ge‏ 

PY) rate er 

ولی درمان انتخابی در خارش کهیری می‌باش Pn‏ 
اثرات آنتی‌هیستامین‌های بلوک کننده‌ی گیرنده‌ی ۲۲1 
در درمان خارش ناشی از درماتیت آتوپیک مورد بحث 


فصل :۱٩‏ خارش زنرالیزه )70+( 


بوده ولی معمولا ثرا بالینی مشخصی ندارند و اگر 
هم موّثر باشند» به علت اثر تسکینی Lag!‏ می‌باشد. 
داکسپین که یک ترکیب ضد افسردگی همراه با اثرات 
آنتی‌هیستامین می‌باشد. در بعضی از بیماران مبتلا بد 
خارش سرکش ممکن است he‏ باشد. نالوکسان که 
یک آنتاگونیست گیرنده‌ی ۲ اپیوئیدی می‌باشد در 
درمان بعضی از خارش‌های سرکش از جمله خارش 
کلستاتیک به کار رفته است. پاروکستین AS)‏ 
بلوک‌کننده‌ی اختصاصی جذب مجدد سروتونین 
می‌باشد) نیز ممکن است در درمان خارش‌های شدید 
از جمله خارش ناشی از سرطان‌های پیشرفته به کار 
abies Lal ayy‏ که یکت داروی ab‏ آفسردگت 
می‌باشد. در درمان خارش‌های سرکش از جمله خارش 
ناشی از لنفوم پوستی با منشاً سلول ۲ F592) (CTCL)‏ 
به‌کار رفته است. گاباپنتین که یک داروی ضد تشنج 
می‌باشد در درمان مواردی از خارش‌های با منشاً 
نامعلوم به کار Ab)‏ است ۳ در یک مطالعه‌ی 


کنترل‌شده نیز این دارو در درمان خارش اورمیک موّثر 
6۷ 


Cow بوده‎ 


روش‌های درمانی غیردارویی 
فوتوتراپی 

نوردرمانی حدود یک دهه است که برای درمان 
طیف B‏ و نیز همراهی پسورالن و اشعه فرابنفش با 
(PUVA) A ae Job‏ موّثر بوده‌اند. فوتوتراپی باعث 
ماستوسیت‌ها 9 نیز کاهش divalent cations‏ در 
پوست می‌شود. این روش برای درمان علامتی 
خارش‌های ژنرالیزه‌ای که به علت بیماری‌های اولیه‌ی 
پوستی یاناشی از بیماری‌های سیستمیک یا 
ایدیوپاتیک می‌باشد. به کار رفته است"" و توانسته 
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است تا حد زیادی جانشین فوتوکموتراپی با آشعه‌ی 
فرابنفش طیف (PUVA) A‏ بشود. این روش نتایج 
خوبی در درمان خارش‌های ناشی از نارساتی مزمن 
کلیوی و پلی‌سیتمی‌ورا داشته است. اثرات درمانی 
فوتوتراپی نامشخص است ولی ممکن است اثرات 
موضعی و سیستمیک داشته باشد. بیماری‌های دیگری 
که ممکن است به نور درمانی جواب بدهند شامل 
بیماری هوچکین» خارش ناشی از عفونت 111۷ 
prurigo nodularis‏ و خارش aquagenic‏ می‌باشد. 
(CFS) cutaneous field stimulation‏ 

روش جدید جهت تحریک اعصاب حسی آوران C‏ 
dl ce‏ و از cyl‏ جهت شبیه تحریک اعصاب حسی 
پوست a,‏ طریقه‌ی transcutaneous electrical‏ 
nerve stimulation‏ می‌باشد که در آن اعصاب 
بزرگ میلین‌دار پوست تحریک می‌شوند. ولی روش 
(CFS)‏ بیشتر SLI‏ عصبی 0 را که فاقد میلین 
می‌باشند را تحریک می‌کند و از این طریق باعث 


منابع 


کاهش تحریک مرکزی CNS‏ می‌شود که به‌طور 
معمول نیز از طریق خاراندن ایجاد می‌شود! ". درمان 
طولانی به طریقه‌ی CFS‏ به نظر می‌رسد که در 
خارش‌های موضعی شدید (ناشی از تحلیل اعصاب 
حسی اپی‌درم) موثر باشد! "» ولی این روش فقط در 
بیماری‌های لوکالیزه به کار رفته است. 
3 فتار درمانی (behavioral therapy)‏ 
امروزه مشخص شده است که عوامل سایکولوژیک 
می‌توانند در سیر بیماری‌های جسمی تأثیر داشته 
باشند(" خارش می‌تواند ay‏ علت تعصدادی از 
مدیاتورهای وابسته dy‏ استرس, مانند هیستامین و 
نوروپیتب ها تشدید یابد. فاکتورهای روانی به نظر 
می‌رسد که قادر به تشدید یا کاهش حس خارش 
باشند. مطالعات مختلف نشان داده است که رفتار 
درمانی و biofeedback‏ قادر به کاهش خارش پوست 
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پوست به‌عنوان بزرگ‌ترین عضو بدن, دارای اعمال 
فیزیولوژیک حیاتی مهم می‌باشند مانند: کنترل 
وضعیت حرارت بدن با تعریق در برابر گرماء انقباضات 
عروق سطحی پوست در موارد bos cle pw‏ حرارت 
درونی» سد دفاعی در مقابله با میکروب‌ها و عوامل 
عفونی و مواد خارجی با دارابودن سیستم ایمنی خاص 
خود. جلوگیری از نفوذ اشعه‌ی ماوراء بنفش آفتاب aS)‏ 
۳۹ ۱ 4 وت 
تهیه‌ی وینامین ۱2" نیز و تنظیم میزان کلسیم بدن؛ 
احساس لمس اشیاء یا درده سوزش» خارش و نیز 
احساس سرما و گرما و مطبوع‌بودن محیط (که این‌ها 
عامل خبردهنده و هشداردهنده به بدن می‌باشند). 

اما به جز مسایل فوق» پوست با خصوصیاتی 
هم‌چون قوام و الاستیسیته» نرمی» رطوبت» چربی با 
خشکی, چروک و افتادگی یا عدم وجود آن و نیز وجود 
مو در نقاط wale‏ یا عدم آن و حتی پرمویی در نقاط 
ناخواسته یا عیوب ضمائم دیگر پوست مثل ناخن‌های 
بیمار پا داشتن ناخن‌های زیبا می‌تواند سبب چپره‌ای 
زیبا و موفق یا بالعکس وضعیتی ناخوشایند و آزاردهنده 
در زندگی روزمره و موقعیت اجتماعی و اقتتصادی و 
نحوه زندگی افراد ایحاد نماید. 


خی سکره 2 


دکتر میرهادی عزیزجلالی 


بنابراین متوجه می‌شویم که یکی از مسایل مهم در 
درماتولوژی به جز حفظ و حراست از پدیده‌های 
فیزیولوژیک پوست. مراقبت از زیبایی آن و ضمائمش 
نیز می‌باشد. 

در وآقع با گذشت زمان و افزایش سن و تأثیر 
عوامل محیطی خارجی» پوست به سمت کهولت و 
تخریب می‌رود که پدیده‌ای فیزیولوژیک می‌باشد اما 
معمولا همه دوست دارند که دارای پوستی روشن» 
صاف و بدون چروک و افتادگی باشند. لذا بشر هميشه 
در فکر راه‌هایی برای جلوگیری از sre‏ پوست 
می‌باشد و به همین منظور یکی از پرهزینه‌ترین 
اقدامات ly‏ رسیدن به این هدف استفاده از مواد 
آرایشی و بهداشتی و نگرش به سمت مراقبت از پوست 
می‌باشد تا به ۲ آرزوی نهایی خود یعنی جلوگیری و 
درمان GRU ky‏ پوست و دست‌یابی به زیبایی که در 
بعضی موارد حدودی نیز برای آن وجود نداره دست 
پابد. 


پوست انسان در سنین مختلف ممکن است دچار 
تغییراتی از نظر میزان رطوبت سطح آن یا میزان ترشح 
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سبوم که چربی پوست را تامین می‌نماید, گردد لذا 
می‌توان پوست را به انواع خشک» چرب» مختلط یا 
معمولی تقسیم نمود. 

پوست خشک پوستی است که در سطح خود میزان 
کمتری از رطوبت را می‌تواند حفظ و نگه‌داری US‏ که 
معمولا با معاین‌ی دست» پزشک می‌تواند به این 
خشکی يا زبری و حتی گاهی خشونت نسبی پی ببرد 
اما با وسایلی مثل دستگاه اندازه‌گیری میزان رطوست 
سطح پوست يا سنجش میزان سبوم پا چربی سطح 
پوست می‌توان به این وضعیت پی برد اما از همه 
ساده‌تر پرسش از بیمار است که از Subs‏ احساس 
کشیدگی» خارش و سوزش شاکی می‌شود. 

معمولا پوست‌های خشک در ناحیه‌ی صورت و تنه 
نازک‌تر از معمول می‌شود و در پوست صورت TST‏ از 
منافذ باز و آکنه يا آثار آن وجود ندارد و نیز در افراد 
مسن‌تر سریع‌تر دچار چروک به خصوص در اطراف 
پلک‌ها و پیشانی و پشت دست‌ها می‌گردند. 

پوست چرب معمولاً در نگاهه وضعیتی عکس با نوع 
پوست خشک دارد به نحوی که پوست براق و روی 
صورت منافذی باز و کومدون‌های سرسیاه و سرسفید 
مشاهده می‌شود و به علت افزايش سبوم شانس 
خشک دارد. بیماران با پوست چرب معمولاً از تعریق و 
رطوبت بیشتری در سطح پوست نیز شاکی هستند. 
چربی موجود در پوست در مناطق jl‏ بدن Seo‏ صورت 
سبب جذب گرد و LE‏ و نیز دوده‌های موجود در هوای 
آلوده می‌شود که خود مزید بر علت شده و در خرابی 
بیشترآن نقش بازی می‌نماید. پوست‌های چرب به 
علت وجود سبوم فراوان» کمتر شکننده می‌باشند لذا 
شانس چروک‌های طبیعی در آنان نسبت به پوست 
خشک کمتر می‌شود. 


پوست مختلط dy‏ مواردی گفته می‌شود که در آن 
قسجت‌های میانی صورت Whe‏ پوست پینی و اطراف 
«sl‏ پیشانی و چانه چرب‌تر و اطراف آن مثل گونه و 
کناره‌های پیشانی و گردن طبیعی یا حتی ممکن است 

aid‏ در طی دوران زندگی به علت عوامل داخلی یا 
خارجی يا کهولت سن, پوست از حالت چرب به خشک 
نیز تبدیل می‌گردد که در قسمت‌های دیگر به بیان ol‏ 


می‌پردازيم. 
علل پوست خشک 


پوست خشک می‌تواند به عللی هم‌چون ژنتیک در 
فرد مراجعه کننده رخ دهد Mis‏ بیماران با اگزمای 
آتوپیک يا سرشتی ذاتا پوست خشکی داشته و سطح 
ab‏ آنان کم‌چرب و فاقد رطوبت BLS‏ می‌باشد که 
منظره‌ی خشک و سطح خشن و احساس خارش 
به خصوص بعد از شست‌وشوهای مکرر و استحمام 
بیشتر می‌گردد و به خصوص در فصل زمستان واضح‌تر 
می‌گردد. اما عوامل دیگر هم‌چون شست‌وشوهای 
مکرر در افراد خانهدار یا وسواسی؛ استحمام بیش از 
ان دازه و مکرر Ly‏ بمضی مشاغل مثل کارگران 
کارواش‌هاو آب‌می وه‌گیری که دائما در حال 
شست‌وشوی دست‌ها می‌باشند باعث این حالت 
می‌گردند. البته در بعضی از امراض داخلی هم‌چون 
هیپوتیروییدی یا مصارف بعضی از داروها شامل 
داروهای کاهش‌دهنده‌ی چربی خون نیز ممکن است 
پوست خشک و خشن شود. نور آفتاب در روستاییان» 
باد و سرما در ملوانان و موتورسواران بدون پوشش 
مناسب و نیز در چوپان‌ها و نیز کوهنوردان می‌توانند 
سبب خشکی و آسیب و ترک‌های جلدی شوند. 
استفاده از بعضی از درمان‌های پوست مثل داروهای 
ضد آکنه هم‌چون کرم‌های ترتینویین يا لایه‌بردارهای 


فصل ۰ بهداشت و سلامت پوست. مو و ناخن << 


دیگر مثل اسیدهای میوه (گلیکولیک اسید) نیز مسبب 
این حالت می‌باشند. 

در دوران کهولت نیز به علت کاهش هورمون‌های 
جنسی» پوست خشک و شکننده و دچار خارش می‌شود 
که a‏ آن خشکی سنایل یا ناشی از افزایش سن گفته 
می‌شود. 


علل Sou!‏ پوست چرب 


شایع‌ترین Cle‏ وجود چربی بیش از حد پوست 
ژنتیک می‌باشد» اما در بعضی از موارد افزايش میزان 
آندروژن‌ها نیز سبب آن می‌شوند. و به همین علت 
میزان چربی پوست در سنین بلوغ بیشتر شده و تا 
سنین یائسگی ادامه داشته و سپس کاهش dah pce‏ در 
بعضی از خانم‌ها به علت وجود سندرم تخمدان‌های 
پلی‌کیستیک یا در بعضی از جوانان به دنبال استفاده از 
هورمون‌های آندروژنی جهت بدن‌سازی نیز چنین 
حوادئی رخ می‌دهد. اگزم ای سبورتیک و آکنه 
ولگاریس و آکرومگالی می‌توانند در غالب موارد همراه 
با پوست چرب باشند. 
مراقبت از پوست‌های خشک 

همان‌طور که قبلاً ذکر شد در صورت عدم مراقست 
از این‌گونه پوست‌هاء خارش و ترک‌هاو نیز 
چروک‌های زودرس پوست خشک امری اجتناب‌ناپذیر 
می‌شود. IW‏ توصیه‌های زیر برای افراد با این نوع 
پوست باید صورت گیرد. برای استحمام Ly‏ 
شست‌وشوی دست‌ها از ست‌وشودهنده‌های ضعیف 
fro‏ شامپوهای بچه يا صابون‌های ملایم و چرب مثل 
پن‌های درماتولوژیک برای پوست Suid‏ اویلاتوم Ly‏ 
صابون‌های حاوی روغن زیتون و بادام و مشابه 
استفاده نمود. پاک‌نمودن مواد als‏ در خانم‌هابه 
جای استفاده از تونیک‌ها و مواد حاوی «LSI‏ توسط 


شیر پاک کن‌های مرطوب‌کننده و روغنی حاوی پارافین 
انجام شود. در مقابله با آفتاب از کرم‌های ضداآفتاب 
همراه با مرطوب‌کننده و چرب استفاده شود البته باید 
مراقب این موضوع بود تا بعضی از چرب‌کننده‌ها مفل 
وازلین» کومدوژن می‌باشند. استفاده از کولد کرم یا 
اوسرین همراه با آب مقطر می‌تواند سبب رطوبت 
رسانی و نرمی پوست‌های خشک و حساس شود. 
استفاده از دستگاه بخور برای صورت یا در موقع 
استراحت در منزل به‌خصوص در فصل زمستان که 
وسایل gles‏ باعث خشکی پوست می‌شوند 
کمک ‌کننده است. استفاده از بمضی از ماسک‌های 
صورت در مواردی که قرار Cowl‏ استفاده شود Sob‏ 
مناسب و حاوی مواد نرم‌کننده و رطوبت‌رسانی باشد و 
در صورتی که از اسید رتینوییک یا اسیدهای 
گلیکولیک استفاده شود وضعیت بدتر خواهد شد. 

استفاده ازمواد جاذب رطوبت (هی دروفیلیک)در 
gente eels‏ یر ند ay dicta‏ ۶ ارب اروش 
مقداری نشاسته یا روغن زیتون بدون بو يا پارافین یا 
پودر جو دو سر در وان آب و نشستن در آن در انتهای 
استحمام صورت می‌گیرد. درصورتی که فرد تحت 
مراقبت نتواند این گونه استحمام را بپذیرده می‌توان از 
مواد امولینت (مرطوب کننده و نرم‌کننده و روغن‌های 
چرب‌کننده| پس از استحمام کمک گرفت. 

احتراز از شست‌وشوهای زیاد با آب بسیار سرد Ly‏ 
آب Eb‏ و حتی شست‌وشوهای مکرر لازمه‌ی درمان 
پوست خشک بوده و بلافاصله بعد از شست‌وشو از 
کرم‌ها و پمادهای چرب‌کننده استفاده شود. 


اقدامات ضروری برای سلامت پوست چرب 


در برخورد با پوست چرب توصیه‌های زیر برای 
آنان مفید می‌باشد: 
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برای پاک‌نمودن پوست از صابون‌های با خواص 
خننی و در صورت وجود آکنه‌ی سرسیاه از انواع 
آنتی‌باکتریال آن استفاده شود. برای پاک‌نمودن 
لوازم آرایش از تونیک‌های حاوی SS‏ و 
خشک کننده و قابض (آسترینژنت) کمک 
بگیریم اما از شیرپاک‌کن‌های معمولی چرب 
استفاده نشود بلکه می‌توان از ژل‌همای 
پاک‌کننده کمک گرفت. 

در مواردی که پوست دچار منافذ باز وچرب 
باشد از تونیک‌های گیاهی مختلفی که در طب 
سنتی نیز وجود دارد می‌توان استفاده ges‏ این 
مواد شامل هاماملیس (نارون کوهی» فندق 
Lage‏ لیم OLS‏ کامفر آلانتویین» آزولن و 
ساژ یا مریم گلی می‌باشند که بسیاری از 
تونیک‌های پاک کننده‌ی پوست و قابض مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. یکی دیگر از مشکلات 
پوست‌های چرب براقی و حالت روغنی آن 
است. sly‏ این موضوع می‌توان از سرافیل ۶۰ 
استفاده نمود. استفاده از اسکراب یا پاک‌سازی 
موقت می‌شود. پاکسازی در مواقعی که آکنه‌ی 
شدید وجود دارده سبب حتی بدترشدن مشکل 
می‌شول: 

استفاده از ماسک‌های گیاهی و شست‌وشوی آن 
پس از استفاده» در کاهش چربی پوست مفید 
خاک رس دربایی و در مواقع وجود آکنه از 
ماسک خاک رس قرمز استفاده شود. 

استفاده از کرم و داروهای سیستمیک حاوی 


ترتینویین يا کرم‌های حاوی اسید میوه جهت 
لایه‌برداری کمک کننده می‌باشند. در صورت 
استفاده از ضدآفتاب‌ها یا مواد آرایشی از 
لوسین‌های فاقد چربی کمک می‌گیریم. 

کمک کننده‌ی دیگری هم‌چون استفاده از آب 
فراوان» مصرف سبزیجات 9 میوه‌های تازه 
به‌عنوان آتتی‌اکسیدان 9 کاهش میزان استفاده 
از مواد چرب و غذاهای تند و داغ و مشروبات 
الکلی و نیز خودداری از استفاده از دخانیات و 
مواد مخدر بسیار مفید است. 

* _ورزش و استفاده از هوای پاک و خواب آرام و 
حذف استرس‌های روحی و روانی تأثیرات 
فراوانی در بهبود و سلامت پوست دارند. 

مراقبت از مو 
موهای سر ابروها و مژه‌ها در زیبایی چهره 
می‌توانند بسیار موّثر باشد لذا حفظ و مراقبت از آن‌ها 
نیز حائز اهمیت فراوانی می‌باشد. موهای سر هم‌چون 
همراه با پوسته یا جوش و خارش باشند. 

موهای معمولی در نگاه درخشنده بوده و کدر یا 
مات نمی‌باشد. 

موهای خشک شکننده و وزدار و در انتهاها gles‏ 
تریکوپتیلوزیس يا موخوره است. موهای خشک در 
صورت خشکی پوست سر می‌تواند همراه با خارش 
باشد. وجود پوسته یا شوره‌های خشک نیز در بعضی از 
موارد مشاهده می‌گردد. نور آفتاب به علت دارابودن 
ضدآفتاب استفاده می‌شود ولی از آنجایی که شامیو بر 


فصل ۰ بهداشت و سلامت پوست. مو و ناخن 


بهترین وسیله‌ی ضدآفتاب برای موهای سر کلاه یا 
روسری و پارچه‌ی پوشاننده‌ای می‌باشد که عشایر و 
قبایل مختلف به cde‏ درگیری با آفتاب در Gb‏ گذشت 
روزگار پی بردند که jl LL‏ آن استفاده کنند. 
موهای چرب معمولاً در نگاه براق و چرب دیده 
می‌شوند و ممکن است دچار جوش» خارش و قرمزی و 
نون باقن بر old hen‏ که نی Bid‏ موهای سر 
به سرعت پس از شسست‌وشو و در کمتر از یک روز 
مجددا چرب می‌شود. 
خراقیت از موهای SS‏ و شید 
در افراد با موهای خشک و شکننده شست‌وشو با 
شامپوهای حاوی مواد شیمیایی سبب تشدید خشکی و 
شکنندگی و موخوره می‌گردد لذا بهتر است از 
شست‌وشودهنده‌های ضعیف مثل شامپوهای بچه و 
Foals ape‏ قتحیه سک fade dade‏ 
ماسک‌های مخصوص موهای خشک و حاوی 
کاندیشنر (حالت‌دهنده) و روغن‌های مختلف هم‌چون 
پارافین, بادام یا نارگیل توصیه می‌شود. 
در افراد با موهای خشک و شکنند» برس‌کشیدن 
زیاده سشوار رنگ مو و نیز دکلوره‌نمودن موها سبب 
بدترشدن وضعیت می‌شود. CRD‏ رفع موخوره‌ها؛ 
کوتاه‌کردن مو و نیز از روغن‌ها برای نرم‌کردن SLE‏ 
موها کمک گرفته و خودداری از بستن محکم موها و 
دستکاری‌های بی‌مورد کارساز است . در مواردی که 
فردی نازکی موهای سر و کاهش رشد به علل مختلف 
مثل کم‌خونی‌ها و کاهش روی» al‏ فولات‌ها L‏ 
اختلالات هورمونی يا کهولت دارد می‌توان با تصحیح 
وضعیت موجود با استفاده از شامپوهای پروتیینه Ly‏ 
حاوی سیلیکون سبب بهترشدن وضعیت شد. اینگونه 
شامپوها سبب پوششی روی ساقه Linge‏ می‌گردند 
به‌طوری که موها به ظاهر ضخیم دیده می‌شوند. البته 


در موارد pS!‏ همان طور که اشاره dd‏ رفع مشکلات 
اصلی بیمار مهم‌تر از استفاده از شامپوها می‌باشند. 


مراقبت از موهای چرب 

در مواردی که موهای سر بسیار چرب است و 
همراه با آن آکنه‌ی شدید. هیرسوتیسم و در خانم‌ها 
اختلالات قاعدگی نیز وجود دارد. بررسی از نظر وجود 
مشکلات هورمونی» مصرف داروها و سندروم تخمدان 
پلی کیستیک لازم است. در این‌صورت استفاده از 
شامپوهای AUS SL‏ برای موهای چرب به‌طور مکرر 
و حتی روزانه» گرچه می‌تواند کمک‌کننده باشد اما 
هميشه کارساز نیست. ple‏ این باید از داروهای 
alte‏ مان امقرادیوان وال رات و سییر وتیل گنوی نب 
سیپرترون استات کمک گرفت. 


مراقبت از موهای شوره‌دار 

شوره که در حقیقت افزایش رشد سلول‌های 
اپی‌درمال در پوست سر می‌باشد. می‌تواند نشانه‌ای از 
اکزمای سبورئیک باشد. که پدیده‌ای ژنتیک است و با 
عوامل هورمونی و استرس‌های عصبی و استفاده از 
بعضی از مواد غذایی تشدید نیز می‌شود. اما وجود قارچ 
پیتروسپوروم اوال در این پوسته‌ها این گمان را ایجاد 
می‌کند که شاید اين GB‏ نیز در پیدایش شوره نقش 
دارد ولی ممکن است وجود این قارچ انویه به 
پدیده‌ی التهابی باشد. 

جهت رفع این مشکل استفاده از شامپوهای زیر 
سبب بهبودی می‌گردد اما با glad‏ استفاده‌ی آن احتمال 
عود زیاد است لذا مصرف طولانی و تعویض هر چند 
وقت آن‌ها مفید می‌باشد. این شامپوها شامل:۱- زینک 
پیریتیون بوده که هم باعث کاهش رشد سلول‌های 
اپی‌درمال و نیز دفع پیتروسپوروم اوال می‌گردد. 
۲- شامپوی سلنیوم سولفاید ۲- شامپوی پیروکتون 


دای 
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اولامین ۴- شامپوی ضد قارچ کتوکونازول ۵- شامپوی 
ستراماید می‌باشند. 

جهت درمان‌های جوش‌ها و خارش در سر یا 
بیماری‌های دیگر مو به Cole‏ مربوطه رجوع شود. 

یکی دیگر از ضمایم پوست که نقش مهمی در 
زیبایی دارد وجود ناخن‌های سالم است که در حقیقت 
سطحی بدون خطوط طولی و عرضی و نقاط فرورفته 
می‌باشد. 

در خانم‌های خانه‌دار و افرادی که مکرراً با 
پوسته‌شدن يا ربشه شدن دردناک کوتیکول ناخن 
می‌شوند. هم‌چنین استفاده از مانیکور و پاک کردن‌های 
So‏ آن نیز با استون سبب کدورت و شکنندگی 
ناخن‌ها می‌گردد. پدیکورنمودن» سبب تخریب 
کوتیکول و شکنندگی ناخن و اضافه‌شدن قارچ‌های 
جلدی مثل کاندیدیازیس و پارونیشی‌های میکروبی و 
خرابی ناخن می‌شود. کاشت ناخن که در حقیقت 
گذاشتن صفحه‌ای مصنوعی و چسباندن آن روی 
افتادن ناخن‌ها می‌گردد. 
جهت جلوگیری از تماس‌های مکرر با مواد شست‌وشو 
دهنده و نیز مواد شیمیایی مخرب در کوتیکول ناخن و 


منابع 


صفحه‌ی آن می‌باشد. پس از شست‌وشوهای روزانه با 
استفاده‌نمودن از کرم‌های مرطوب کننده 9 چرب کننده 
مثل کولد کرم. اوسرینء لانولین یا وازلین هم برای 
دردناک اطراف ناخن» کمک می‌گیریم. 

در مواردی که ناخن‌ها در اثر خشکی و ضربه‌های 
مکرر دچار نقاط سفید در صفحه‌ی خود می‌شوند 
(لکونیشی) استفاده از کلسیم به علت یک باور غلط 
کمک کننده aS Camas‏ استفاده از لوسیون‌های حاوی 
مخلوطی از اسیدسیتریک پا اسپدلاکتیک و گلیسرین 
یا پارافین و آب مقطر می‌توانند رطوبت مناسب در 
سم تلخن ly‏ فواهم نمایند ۶ آین By Jin‏ سوق از 
سوی دیگر استفاده از opal‏ اسید فولیک و روی و نیز 
مصرف پروتئین‌هایی همچون ژلاتین موجود در ژله‌ی 
خوراکی در رشد ناخن‌ها کمک کننده می‌باشد. 

در بعضی از موارد نیز مشکلات ناخن ناشی از 
بیماری‌های زمینه‌ای مثل هیپوتیرویبدی و اختلالات 
سیرکولاسیون عروقی است که بررسی از این جهت 
نیز مفید 9 درمان آن راه چاره awl‏ 

در صورت وجود بیماری‌های مختلف ناخن مثل 
عفونت‌های قارچی و میکروبی بررسی از نظر 
بیماری‌های همراه چون دیابت و هیپوپاراتیروییدی یا 
در موارد اونیکولیز و تغییرات رنگی در سطح ناخن باید 
به مسایل دیگری هم‌چون پسوربازیس» لیکن‌پلان و 
بیماری‌های مختلف دیگر بيانديشیم که در مباحث 


مربوطه از آن بحث خواهد شد. 
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بسیاری از ضایعه‌های التهابی و بدخیمی‌ها با 
استفاده از گستره‌ی وسیعی از درمان‌های موضعی 
شامل درمان‌های فیزیکال یا دارویی کنترل می‌شوند. 
درمان‌هایی موضعی پتانسیلی را فراهم می‌کند که از 
طریق آن می‌توانیم غلظت‌های بالایی از یک دارو را 
در پوست با حداقل در معرض قراردادن دیگر ارگان‌ها 
به‌دست بیاوریم. هنگامی که درمان حاوی عوامل 
دارویی فعال است لازم است که غلظت دارو پایه و 
تعداد دفعات استفاده را تعیین کنیم. تجوی زکننده 
بایستی از خطراتی که با درمان موضعی در ارتباطاند به 
ویژه زمانی که تجویز دارو باعث القا سوزش با 
واکنش‌های آلرژیک شود آگاه باشد. 
غلظت دارو 
غلظت یک Goole‏ دارویی موضعی معمولا ب‌صورت 
درصد نوشته می‌شود که نشان‌دهنده‌ی آن است که ۱ 
گرم از دارو در ۱۰۰ گرم از فرمولاسیون وجود دارد. 
انتخاب al‏ 


داروهای موضعی LL‏ در GALL‏ مناسبی بر روی 
پوست به‌ کار روند. برخی از انواع پایه‌ها در زير خلاصه 


شده است: 
پمادها: پایه‌های نیمه‌جامدی هستند که از چربی 
تشکیل شده‌اند. برای مثال پارافین نرم سفید (وازلین) 
که دارای خاصیت پوشانندگی مناسب و خواص 
مرطوب کنندگی هستند. 
کرم‌ها: امولسیون‌های نیمه‌جامد و حاوی آب و 
چربی می‌باشند. آمولسیون‌ها سوسپانسیون‌هایی هستند 
که شامل هر دو نوع قطرات چربی در آب یا قطرات 
آب در چربی هستند. آب در چربی به نام کرم آیکی یا 
چربی در آب به نام کولا کرم می‌باشد. 
خمیرها: فرآورده‌های نیمه‌جامدی هستند که 
حاوی سهم بالایی از مواد پودری ظریف مانند اکسید 
روی با نشاسته هستند. خبیرهای متحافظ روغتی 
هستند و بنابراین سنگین‌اند و در آب غیر قابل حل‌اند. 
خمیرهای خشک‌کننده که هم‌چنین خمیرهای 
خنک‌کننده هم نامیده می‌شوند مخلوطی از پودر با 
مایع هستند. 
لوسیون‌ها: فرمولاسیون‌های مایعی هستند که 
معمولاً سوسپانسیون‌های ساده از محلول‌های دارویی 
درون آب. الکل یا دیگر مایعات‌اند. 
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ژل‌ها: فرآورده‌های نیمه‌جامدی که حاوی پایه‌هایی 
با وزن مولکولی VL‏ مانند متیل‌سلولز می‌باشند. وقتی 
ژل‌ها را بر روی پوست بگذاریم تمایل به خشک‌شدن 
دارند. 

05 فرآورده‌های مایعی هستند که از 
نیترات سلولز در حلال‌های ST‏ تشکیل شده‌اند. این‌ها 
به سرعت تبخیر می‌شوند و لایه‌ی نازک منعطفی را 
بر روی پوست باقی می‌گذارند که می‌تواند داروها را در 
تماس با پوست نگه دارد. 

لیپوزوم‌ها: ساختمان دارویی حاوی فاز آبی هستند 
که درون یک کپسول چربی احاطه شوند. قطر این 
ذرات شامل محدوده‌ی وسیعی از نانومترهاتا 
میکرون‌هاست. لیپوزوم مواد تشکیل‌دهنده‌شان را در 
مکی ند لزان علک golf‏ ,5 نمی با 
غشای سلولی متصل می‌شوند و از طریق اندوسیتوز 
وارد سلول می‌شوند. لیپوزوم‌ه | برای POLS‏ 
clack‏ ناشی از استفاده‌ی موضعی عوامل دارویبی 
مانند تری‌تینوئین» بنزوئیل پراکساید و دیترانول و 
کاهش لک‌شدن پوست مفید هستند. به‌عنوان یک 
قانون» ely‏ یک پوست ملتهب Le‏ بهترین درمان» 
فراورده‌هایی است که کمترین احتمال حساسیت را دارند. 
برای درمان ضایعات مرطوب يا ترشحی استفاده از 
داروهای Gob yo‏ مانند لوسیون‌ها یا کرم‌ها و برای 
پوست‌های auth‏ پماذها مناسپ‌تر می‌باشند. 


تعداد دفعات مصرف 

تعداد دفعات مصرف Lb‏ بر اساس بیشترین میزان 
جواب‌دهی در حالی که از اثرات جانبی مانند تحریک 
پوست جلوگیری شود مشخص شود. استفاده‌ی بیش 
از اندازه از داروی موضعی ممکن است سبب ایحاد 
فرآورده‌های فعال معمولاً فقط روزی یک تا دو بار 


واحد بند انگشت ole finger tip unit)‏ 
تخمینی اما عملی داروهای موضعی است. این کمیت 
میزانی است از روغن يا ماد که از تیوپی دهانه‌ای به 
قطر ۵ میلی‌متر ay‏ اندازه‌ی بند انتهایی انگشت سبابه 
خارج گردد. وزن تقریبی این واحد در مردان ۰/۴۹ گرم 
ودر زنان ۰/۴۳ گرم است و به‌طور متوسط ناحیه‌ای در 
حدود "۳۰۰۵۳ را می‌پوشاند. 
قانون دست: ناحیه‌ای را توصیف می‌کند که به 
اندازه‌ای است که می‌تواند به‌وسیله‌ی چپار دست 
بزرگسال (شامل انگشتان) پوشانده شود و با میزان ع ۱ 
از روغن (bez)‏ یا دو واحد بند انگشت مورد درمان قرار 


گیرد. 


خطرات مربوط به درمان‌های موضعی 
بیشترین اثرات مضری که در ارتباط با داروهای 
موضعی هستند شامل واکنش‌های حساسیتی یا 
آلرژیک هست. آلرژیک تماسی نه تنها در اثر داروهای 
فعال بلکه در اثرمواد متشکله‌ی پایه هم ایجاد می‌شوند. 
بیماران با اگزمای وریدی مزمن یا زخم‌های پا 
بیشتر مستعد هستند.اثرات جانبی سیستمیک ناشی از 
استفاده‌ی موضعی داروها نسبتا نادر cowl‏ مواجه‌ی 
سیستمیک در کودکان به دلیل نسبت بالای سطح 
پوست به حجم بدن می‌تواند از میزان مورد انتظار 
بیشتر باشد. در افراد سالخورده نفوذ داروها به دلیل 
تغییرات در ساختمان پوست افزايش می‌یابد. التهاب 
پوست عملکرد سد پوستی را مختل و به‌طور 


معنی‌داری جذب دارو را افزایش می‌دهد. 
بیشتر دئودورانت‌ها و ضد تعریق‌هایی که به‌عنوان 


هگزاهیدرات آلومینیوم و گاما کمپلکس‌های آلومینیوم 
و زیکورنیوم هستند. این محصولات بهداشتی - 
آرایشی دارای مواد آنتی‌باکتریال و هم‌چنین عطریات 
جهت درمان هیپرهیدروز زير بغل» کف دست و پا 
درصد غلیظتری از کلراید آلومینیوم (برای مثال 
۲۰2-۵ درصد در اتانول) اولین خط درمانی در نظر 
گرفته می‌شود. cel BE‏ دارو از طریق رسوب کلراید 
آلومینی وم و بسته‌شدن مجرای غدد عرق و در 
طولانی‌مدت دژنرسانس ثانویه سلول‌های مترشحه‌ی 
غدد عرق می‌باشد. این داروها بهتر است بر روی 
سطوح خشک و هنگامی که تعریق کم است مانند 
شب‌ها استفاده شوند. ازعوارض جانبی آن ایجاد التهاب 
و اثر تخریبی بر روی لباس‌ها می‌تواند باشد. روش 
Le)?‏ دیگر یونتوف ورز بوده و در موارد مقاوم, 
درمان‌های جراحی و تزریق سم بوتولینوم کاربرد دارد. 


آنتی‌بیو تیک‌ها 


سطحی پوست مانند زردزخم. زخم‌های مزمن پاء آکنه 
ولگاریس و آکنه روزاسه dp LF‏ دارند. اگر چه 
شایع‌ترین ارگانیزم. استاف‌طلایی می‌باشد ولی بهتر 
است قبل از تجویز این گونه دروهاء تب وگرام هم 
انجام شود. با توجه به این که ایجاد حساسیت و آلرژی 
نسبت به یک آنتی‌بیوتیک موضعی منجر Ay‏ حذف و 
pac‏ استفاده از نوع سیستمیک آن می‌گردد و هم‌چنین 
جهت جلوگیری از ایجاد مقاومت میکروبی بهتر است 
از مصرف طولانی‌مدت lial lag!‏ شود. 
کلیندامایسین: داروی مورد استفاده در درمان آکنه 
ولگاریس بوده و اثر درمانی آن بر روی ضایعات پاپولر 


و پوستولر قابل مقایسه با مینوسیکلین و تتراسیکلین 


خوراکی و بنزوئیل پراکسید ۵ درصد می‌باشد. 
اریتروماب‌سین: اثر ژل ۲ درصد gf‏ مشابه با 
کلیندامایسین یک درصد cual‏ اگر چه احتمال بروز 
مقاومت نسبت به آن وجود دارد. 
اسید فوسیدیک: این دارو بر روی استافیلو کوک و 
هسم‌چنسین HS gall‏ ولیز پیتدار 
(pitted keratolysis)‏ کف پا موّثر Cul‏ و هم‌چنین 
در ترکیب با استروئیدهای موضعی در درمان اگزمای 
عفونی کاربرد دارد. 
جنتامایسین: با توجه به وسیع‌الطیف‌بودن آن و 
تسایر بر روی پسودوموناز آتروژین_سوزا 
aeruginosa)‏ 8 دارای ارزش خاصی 
می‌باشد. اهمیت جنتامایسین در ایجاد حساسیت نسبت 
به آن و تعمیم این حساسیت به دیگر 
آمینو گلیکوزیدهای دیگر است. 
مترونیدازول: با غلظت ۰/۷۵ تا ۱ درصد در درمان 
روزاسه موّثر است. علی‌رغم آثر خوب آن در کنترل 
عفونت زخم‌های بستر و دیگر زخم‌های مزمن» بر روی 
آکنه‌ی التهابی Soe‏ نمی‌باشد. 
موپیروسسین: این آنتی‌بیوتیک موضی از 
پسودوموناز فلورنس (pseudomonas fluorescens)‏ 
تهیه می‌شود و از سنترپورین باکتری جلوگیری می‌کند. 
این دارو بر روی باکتری‌های گرم مثبت و گرم منفی 
موثر است ولی بر روی پسودومونا تأثیری ندارد. 
موبیروسین در درمان عفونت‌های پوستی و هم‌چنین 
نافلین استافیلو کوک در مخاط بینی Sho‏ است. 
سیلورسولفادیازین: به‌عنوان یک داروی موضعی 
قدیمی» کرم یک درصد در پانسمان سوختگی‌ها و 
پیشگیری از عفونت‌های استافیلوکوک طلایی و 
باکتری‌های گرم منفی و هم‌چنین درمان زخم‌های 
مزمن پا موّثر است. 
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تتراسیکلین: علی‌رغم ایجاد مقاومت نسبت به آن 
9 عارضهی رنگی (زرد) شدن پوست و البسه به 
cola‏ و در ترکیب با استروئید موضعی به کار می‌رود. 
غیره: نتومایسین» پلی‌میکسین و باسیتراسین قابل 
ye‏ هستند که احتمال ایجاد آلرژی Coad‏ به آنان obj‏ 


داروهای ضدقارچ 

این داروها Lid‏ برای درمان موارد خفیف عفونت 
قارچی پوست کاربرد دارند ولی در موارد شدید و 
گسترده و عفونت‌های مو و ناخن Lam‏ درمان 
سیستمیک نیز لازم است. اين‌ها به چهار دسته آلیل 
آمین» ایمیدازول» مورفولین و پلی‌آن‌ها (polyenes)‏ 

آلیل آمین‌ها: بامهار اسکوالن اپوکسیداز از سنتز 
ارگوسترول غشاء سلول قارچ جلوگیری می‌کند و 
داروهای فونگی‌سیدال هستند. مهم‌ترین آن‌ها نفتیفین 
و تربینافین است. تربیننافین برروی درماتوفیست و 
تینه آورسیکالر موّثر است و تأثیر زودهنگام دارد. 

ایمیدازول‌ها: 09,5 بزرگی شامل کلوتریم ازول 
کتوکونازول» میکون ازول» سولکونازول و ... هستند و 
فونگی‌استاتیک می‌باشند. این داروها بر روی ILLUS‏ 
درماتوفیت و پیتروسپوروم تأثیر دارند و در بازار داروبی 
ay‏ کال مخطف ماتند شرم لوسیون و on‏ پافه 
می‌شوند. 

مورفولین‌ها: این گروه فونگی‌سیدال می‌باشد. 
آمورولفین به‌صورت لاک ناخن ۵ درصد علاوه‌بر تأثیر 
cog) »‏ درماتوفیست‌ها برسسیتالیدیوم و 
اسکوپولاریوپسیس هم که ایجاد عفونت ناخن MS ce‏ 
Sho‏ است. میزان پاسخ درمانی به مصرف این دارو به 
تنهایی هفته‌ای دوبار dy‏ مدت ۶ماه ۵۰ درصد 
می‌باشد ولی اگر به همراه داروهای سیستمیک Stile‏ 


ایتراکونازول یا تربینافین خوراکی استفاده شود این 
درصد افزایش می‌یابد. 

پلی‌آن‌ها: قدیمی‌ترین داروی ضد E15‏ موضعی 
نیستاتین در این گروه قرار دارد که از طریق پیوند 
باارگوسترول موجب تخریب غشاء سلولی ELS‏ 
می‌شود. با دوز بالاء فونگی‌سیدال بوده و عمدتاً بر روی 
عفونت کاندیدایی ho‏ است. 

سیکلوپیروکس الامین» پیریتون زینک ۱ درصد و 
سلنیوم سولفید ۲/۵ درصد عمدتاً به‌عنوان شامپو در 
درمان عفونت‌های سر شوره درماتیت سبوره و 
تینه آورسیکالر کاربرد دارند. پیریتیون زینک Gree‏ 
روزانه ۵ دقیقه و سپس شسست‌وشو برای ۲ هفته و 
سلنیوم‌سولفید روزانه ۱۰ ASD‏ و سپس شست‌وشو 
برای ۷ روز برای درمان تینهآورسیکالر مصرف می‌شود. 

غیره: تولنفتات و آندسلنیک‌اسید به‌عنوان OTC‏ به 
شکل پودر کرم و لوسیون با تأثیر کمنر از بقیه 
داروهای پیش گفت بر روی درماتوفیت‌ها phe‏ هستند. 

آنتی‌هیستامین‌ها: تنها آنتی‌هیستامین موضعی 
موجود در بازار دارویی؛ دوک‌سپین می‌باشد که 
آنتاگونیسست گیرنده‌ی 111,112 بسوده و اسر 
آنتی‌کولینرژیک دارد. این دارو خارش درماتیست 
آتوپیک لیکن‌سیمپلکس و دیگر اگزماها را کاهش 
می‌دهد ولی احتمال جذب سیستمیک و خواب‌آلودگی 
به‌خصوص در بچه‌ها و حساسیت وجود دارد. 


ضدانگل‌ها 

این داروها اختصاصاً در درمان گال و شپش کاربرد 
دارند. 

پیرتروئيدها: تأثیر شگرف این داروها موجب 
افزایش مصرف آنان شده است. دارو برای انگل 
نوروتوکسیک بوده و موجب مرگ انگل می‌شود. PIS"‏ 
پوستی " ۵ درصد پرمترین هم‌اکنون اولین خط 
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درمانی گال می‌باشد که از گردن به پایین & مدت ۱۲ 
ساعت مالیده می‌شود. در مورد شپش سر "کرم 
شست‌وشوی" ۱ درصد برای ۱۰ دقیقه بر روی سر 
مصرف می‌شود. بهتر است بعد از یک هفته تکرار شود. 

مالاتیون: یک ار گانوفسفات است که موجب فلج 


انگل می‌شود. لوسیون نیم‌درصد در درمان گال به کل . 


بدن برای ۲۴ ساعت مالیده می‌شود. ly‏ شپش سر 

این لوسیون برای ۱۲ ساعت dw‏ نوبت به فاصله‌ی سه 

روز روی سر مصرف می‌شود. 

دیمتیکون: پایه‌ی سیلیکون دارد و داروی جدیدی 
است که به‌صورت محلول LY AF‏ به فاصله‌ی یک 
هفته مصرف می‌گردد. این دارو روی SSI‏ را 
می‌پوشاند و موجب مرگ آن می‌شود ولی بر روی 
تخم آن تأثیری ندارد. LL WW‏ پس از یک هفته تکرار 
شود. با توجه به cyl‏ که مکانی‌سم تأثیر آن شیمیایی 
نیست مقاومت نسبت به آن وجود ندارد. 
غیره: بنزوئیل بنزوات ۲۵ درصد در درمان گال 

به‌صورت روزانه تا سه روز Curl She‏ ولی ایجاد التهاب 

پوستی می‌کند. لوسیون لیندان (گامابنزن‌هگزاکلراید) 

یک درصد به مدت ۱۲ ساعت در درمان گال موثر 

است ولی به علت جذب و احتمال خطر نوروتوکسیک 

بودن به خصوص به‌صورت محلول در نوزادان و اطفال 

در بعضی کشورها کمتر مصرف می‌شود. ایورمکتین 
موضعی و خوراکی در درمان گال به‌صورت محلول ۱ 
درصد در پروپیلن گلیکول دوبار ay‏ فاصله‌ی یک هفته 
بسیار 350 است. کروتامیتون یک داروی ضعیف برای 
درمان گال است و دارای خاصیت ضد خارش بوده و 
همراه با بقیه‌ی درمان‌ها مصرف می‌گردد. 


جهت شستوشوو کنترل عفونت‌های پوست 
مصرف می‌شوند و با ضدعفونی کننده‌هایی که Cage‏ 
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استریل‌کردن اشیاء و سطوح مختلف به‌کار می‌روند 
متفاوت هستند. تأثیر وسیع ضد میکروبی به‌خصوص بر 
روی استاف طلایی دارند ولی متأسفانه بر روی 
پسودومونان اسپورهای کلستریدیوم » ویروس‌هاء 
فارچ‌ها و میکوباکتریوم اثر چندانی ندارند. 
الکسل: به خصوص الکل ایزوپروپیل و اتانول 
سریع‌الاثر بوده و بسیار مورد استفاده قرار می‌گیرد. 
آلدئید: فرمالدئید و گلوتارآلدئید بیشتر جهت ضد 
عفونی کردن اشیاء و سطوح مصرف می‌شود. ماده‌ی 
کواترنیوم ۱۵ که فرمالدئید آزاد می‌کند به‌عنوان 
نگه‌دارنده در شامپوها و مواد آرایشی کار برد دارد. 
کلرهگزیدین یکی از بیشترین آنتی‌سپتیک‌های 
مصرفی است و به‌خصوص در شست‌وشوی دست‌ها 
قبل از عمل مصرف می‌شود. 
آیودین: تأثیر کشنده بر روی باکتری‌های گرم 
مثبت» گرم منفی» میکوباکتریوم. وبروس» قارچ‌ها و 
مخمرها دارد. به‌صورت محلول‌های آبی و الکل (تنتور) 
که دارای یدور پتاسیم و سدیم هستند مانند پوبدون 
آیدوین مصرف می‌شود. فرمولاسیون‌های جدید به نام 
آیدوفور خاصیت آزادکنندگی ید دارند ولی ریسک 
التهیاب» سمیت و لکه‌زایی کمتری دارند. 
احتمال مسمومیت سیستمیک با پویدون آیویدین 
به‌صورت هیپو وهیپرتیروئیدی نارسایی کلیوی و 
اسیدوز متابولیک وجود دارد و این بستگی به 
گستردگی سطح مورد درمان دارد و به خصوص در 
سوختگی‌های گسترده ربسک و خطر مسمومیت 
افزايش می‌يابد و در کسانی که مشکل کلیوی و 
مشکلات تیروئید مثل گوآتر اندمیک دارند توصیه 
نمی‌شود. 
Kis‏ وزان و هگزاکلروفن عمدتاً بر روی 
clas Sb‏ گرم Cute‏ موّثرند. 
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oO—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


ضدویروس‌ها 

تعداد این داروها انگشت‌شمار است و شامل 
آسیکلوویره پن‌سیکلوویر و آیدو کس‌پوریدین می‌باشد. 
اگر چه پویدون آیودین نیز اثر ضد ویروسی دارد و 
هصم‌چنین داروه‌ایی چون ایمیکیم ود و 
۵ - فلوئورویوراسیل و پودوفیلین به‌طور غیر مستقیم در 
درمان زگیل‌های ویروسی به کار می‌روند. 

آسیکلوویر: یک آن‌الوگ نوکلئوزید بوده و 
بهوسیله‌ی تیمیدین کین از ویروس 
(viral thymidine kinase)‏ فسفریله و فعال شده و 
از رونوشت DNA‏ ویروس جلوگیری می‌کند. در درمان 
تب JE‏ تناسلی شروع سریع دارد و ب‌صورت کرم Td‏ 
هر ۴ ساعت برای ۵ روز مصرف می‌شود. در موارد 
شدید عفونت داروهای سیستمیک تجویز می‌گردد. 

آیسدوکس یوریسدین: داروی نسبتاً قدیمی در 
درمان عفونت‌های هرپس محسوب می‌شود. به‌صورت 
محلول ۵ درصد در دی‌متیل‌سولفوکسید روزانه هر ۴ 
ساعت برای ۴ روز در تب‌خال و زوستر م صرف دارد. 
با غلظت بسیار کمتر در درمان زگیل تناسلی هم 
می‌تواند موّثر باشد. 


قابض‌ها 
پوستی می‌شوند. 

پرمنگنات پتاسیم: با غلظت یک به ۴۰۰۰ تا یک 
به ۰ خاصیت ضد عفونی و ضد قارچ دارد و یک 
داروی اکسید کننده است. با اضافه‌کردن ۲ گرم آن به 
yi ۰‏ آب وان» حمام مناسبی جهت شست‌وشوی 
ضایعات ترشح دارو حاد تهیه می‌گردد. امکان لکه‌شدن 
پوست و دیگر اشیا وجود دارد. 

"(Burow) gl" محلول‎ play استات آلومینیوم:‎ 


شناخته می‌شود و این مزیت را دارد که باعث لکه‌شدن 
پوست نمی‌گردد. 
مرطوب کننده‌ها (moisturizers)‏ 
مرطوب‌کنن ده Ly‏ ممانعت از دست‌رفتن آب از 
اپی‌درم آسیب‌دیده با تسکین پوست تحریک‌شده و با 
افزایش نرمی پوست از oly‏ پرکردن SL‏ 
کرائینوسیت‌های کنده‌شده اعمال آثر ABS ge‏ 
گلیسیرین» عسل, اوره» پروپیان گلیکول, لاکتات سدیم» 
ویتامین‌های A.C‏ و دکسپانتنول (BS)‏ کلسترول 
لانولین» روغن زیتون» دایمتیکون» پترولاتوم» پارافین و 
روغن معدنی نمونه‌هایی از مرطوب‌کننده‌ها هستند که 
به طرق مختلف باعث افزايش آب اپی‌درم می‌شوند. 
لوره با غلت‌های 7۵و 14۱۰ dla‏ بزرگسالان و AY‏ 
برای اطفال در فرآورده‌های تجاری استفاده‌ی زیاد 
دارد. این ماده اثر ضد خارش ملایمی نیز دارد. 
روغن‌های حمام برای جلوگیری از خشکی پوست 
موثرنده ولی در پیران نباید تجویز شوند چون وان حمام 
را لغزنده می‌کنند. 


(immunomodulators) ایمونومدولاتورها‎ 


تاکرولیموس (tacrolimus)‏ و پیمکرولیم‌ وس 
(pimecrolimus)‏ در cyl‏ دسته قرار دارند. مکانی‌سم 
عملکرد آن‌ها شبیه سیکلوسپورین است و با مهار 
calcineurin‏ باعث سرکوب عملکرد لنفوسیت‌های 
1 و Th2‏ می‌شوند. Lay!‏ هم‌چنین باعث مهار 
عملکرد ماست‌سل‌ها و سلول‌های ارائهکننده‌ی آنتی‌ژن 
می‌شوند. این داروها ابتدا برای درمان اگزمای آتوییک 
استفاده شدند ولی در بسیاری از امراض پوستی دیگر 
نیز مورد استفاده قرار گرفتند. حسن این داروها این 
است که بر خلاف استروتیدها باعث ایجاد آتروفی و 
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تا 


استفاده در صورت و چین‌های بدن مناسب می‌باشند. از 
bled‏ تثوریک استفاده از آن‌ها می‌تواند Geb‏ افزایش 
ریسک عفونت موضعی و نثوپلاسم شود. ولی در عمل 
این موارد مشاهده نشده است. 
تاکرولیموس (506->۳1) با غلظت ۰/۱ اثربخشی 
Jobe‏ استروئیدهای موضعی قوی دارد و در درمان 
اگزمای بزرگسالان استفاده می‌شود. در اطفال» غلظت 
۳ آن استفاده می‌شود و تفاوت چندانی از لحاظ 
333 با غلظت ۰/۱ ندارده حال آن که در بزرگسالان 
مشاهده‌شده احساس سوزش است که چند AGS.‏ 
بیشتر طول نمی‌کشد و معمولا در حدی نیست که 
مانع ادامه‌ی درمان شود و معمولا بعد از چند روز 
استفاده از OH‏ می‌رود. بعید است که استفاده‌ی موضعی 
تاکرولیموس باعث ایجاد اثرات سیستمیک گردد. 
تاکرولیموس در اناع مختلف اگزما Joe‏ اگزمای پلک 
9 اگزمای سرشتی دست موثر ul‏ این دارو در 
ویتیلیگو لوپ وس اریتماتوزوس دی cay ga‏ پیودرماء 
گانگرونوزوم» لیکن‌پلان دهان و ناحیه‌ی تناسلی و 
خارش آورمیک هم موثر است. پیمکرولیموس 
(pimecrolimus)‏ داروی مشابهی است که ضعیف‌تر 
موّثربودن کرم پیمکرولیموس ۱ را در اطفال بالای ۳ 
ماه 9 بزرگسالان نشان داده‌اند. مصرف موضعی این 
Jord‏ می‌شود. هر چند سوزش کوتاه‌مدت گاهی 
buss‏ بیماران گزارش می‌گردد. این دارو در درمان 
درماتیت سبورئیک نیز استفاده شده است. 


(Retinoids) رتینوئیدها‎ 


رتینوئیدها ترکیباتی هستند که Glas‏ شبیه ویتامین 
A‏ (رتینول) می‌باشند. رتینوئیدهای موضعی عبارتند از 


فصل \ ¥: درمان‌های موضعی 


dsotretinoin aetinoic acid  (tetinoin) 


bexarotene aadapalene aalitetinoin 


6 و retinol‏ 
تره‌تینوئین (tretinoin)‏ با اشکال لوسیون؛ کرم 9 
ژل به ویژه در درمان کومدون‌های آکته استفاده odd‏ 
است. تحریک پوست - که گاهی شدید است - از 
دارو را به مقدار کم و شب‌ها استفاده کند و از 
ماساژدادن آن روی پوست خودداری نماید. حنی در 
ابتدا بهتر است که دارو یک شب در میان استفاده 
گردد. بیمار Lb‏ روزها Laie‏ از ضدآفتاب استفاده کند. 
تره‌تینوئین در درمان چروک‌های صورت» لک صورت» 
استریاهای پوستی. اسکارهای هیپرتروفیک و کلوئید, 
obj‏ جغرافیایی و کراتوزهای آکتینیک استفاده شده 
است ولی در ole?‏ پسوریازیس Camas She‏ 
jel‏ وترتینوئین (isotretinoin)‏ بهصورت موضعی در 
درمان آکنه به ویژه نوع کومدونی آن استفاده شده 
است. به نظر می‌رسد که اثر تحریکی آن بر پوست 
کمتر از ترتینوئین ولی بیشتر از آداپالن باشد. این دارو 
ولی بر پسوربازیس موّثر نیست. 
adapalene‏ در cle‏ ۸۰/۱ تأثیری مشابه 
ترتینوئین ۸۰/۲۵ دارد و بهتر از آن تحمل gio‏ 
بنابراین بسیاری از درماتولوژیست‌ها آن را به ترتینوئین 
ترجیح می‌دهند. هنگام تجویز آداپالن یا ترتینوئین به 
بیمار دچار کومدون؛ باید به وی گفت که احتمال 
بیشترشدن ظاهری کومدون‌ها در ۶ هفته‌ی اول به‌دلیل 
خارج‌شدن آن‌ها توسط دارو از زیر پوست وجود دارد. 
تازار وتن (tazarotene)‏ رتینوئید دیگری است که 
به منظور درمان aS]‏ و هم‌چنین پسوربازیس سنتز 
شده است ولی فعلاً در بازار ایران موجود نمی‌باشد. 
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کور تیکواستروئیدها 


بیش از یک قرن است که کورتیکواستروئیدهای 
توپیکال در درمان بیماری‌های پوستی مورد استفاده 
قرار می‌گیرند. (از زمان تولید هیدروکورتیزون در سال 
(aay‏ 

این داروها علاوه‌بر این که اساس درمان 
درماتوزهای اگزماتوز هستند» در قدرت درمان بسیاری 
از درماتوزهای التهابی پوست نیز به‌کار می‌روند. 

طی چند دهه بعد از تولید هیدروکورتیزون» 
نالوگ‌های بسیار متعددی از این مولکول ساخته شد. 
تغییرات در ساختار حلقوی یا زنجیرهای جانبی این 
og lo‏ اختصاصیت عمل, نفوذ دارو و قدرت آن را زیاد 
کرده و تا حدی عوارض جانبی آن را نیز کاهش داده 
است (مثلاً استری‌شدن جایگاه AF‏ ۱۷و ۲۱ حلالیت 
دارو در چربی را افزایش داده و در نتیجه نفوذ آن را به 
استوانوم کورنئوم زیاد می‌کند). 

با توجه به تفاوت‌های فراوان در قدرت بین 
کورتیکواستروئیدهای مختلف» Sy‏ پزشک باید بتواند 
این داروها را بر اساس قدرت lag!‏ طبقه‌بندی کرده تا 
بتواند عوارض جانبی و پاسخ به دارو را پیش‌بینی 
نماید. در LS yal‏ کورتیکواستروئیدهای موضعی از 
کلاس ۱ ( فوق قوی - (super potent‏ تا کلاس ۷ 
(ضعیف - (mild‏ طبقه‌بندی می‌شوند. 
مکانیسم عمل: 

کورتیکواستروئیدها در لایه‌ی شاخی منتشر شده و 
از طریق غشا سلولی وارد سیتوپلاسم کراتینوسیت‌ها و 
سایر سلول‌های موجود در آپی‌درم و درم می‌شوند. در 
سیتوپلاسم» این داروها با یک رسپتور اختصاصی به نام 
گلوکو کورتیکوئید رسپتور ASL (GFA) LA‏ می‌شوند 
(یک پروئتین با وزن مولک‌ولی ۲۳۰1690 (رسپتور / 
دارو وارد کمپارتان هسته شده و با اجزا ء پاسخ 


اختصاصی روی نوم که به Lay}‏ 
GRE (glucocorticoid receptor element)‏ 
می‌گویند تداخل کرده و اين امر منجر به تنظیم ترجمه 
9 تغییر در بروز التهابی با مهار فعال‌سازی 1 سلول, 
تغییرات در فعالیت سلول ان دوتلیال گرانولوسیت. 
ماست‌سل و فیبروبلاست و مهار پرولیفراسیون می‌شود. 
عوارض کورتیکواستروئیدهای موضعی: 

. عوارض موضعی: سایع‌ترین عوارض 
کورتیکواستروتیدها مربوط به محل تجویز دارو 
می‌باشد مهم‌ترین آن» آتروفی پوست است 
چون می‌تواند دائمی گردد و هم اپی‌درمال و 
هم درمال است. سایر عوارض شامل: 

* آلرژی تماسی 

Susy *‏ ایجاد عفونت 

* بئورات آکنه‌ای در صورت تجویز در SAG‏ 
صورت 

* عوارض ناشی از جذب سیستمیک 
کورتیکواستروئیدها 

* مهار فعالیت ملانوسیت (هاپیوپیگمانتاسیون 
لوکلیزم) به خصوص وقتی کورتیکواستروئید 
به‌صور ت پانسمان بسته (under occlusion)‏ 
یا تزریق داخل ضایعه باشد. 

* وقتی تماس با استروئید برای طولانی‌مدت بافی 
بماند شکنندگی افزايش يافته و استریا تشکیل 
می‌شود. از دستر ف تن بافت همبند 
حفاظت‌کنن ده از عروق موجب اربستم» 
تلانژکتاژی و پورپورا می‌شود. 

* مناطقی که در بیشترین خطر ایجاد آتروفی 
استروئید هستنده شامل سطوح فلک‌سورال و 
به‌خصوص صورت می‌باشند. در کل 
استروئیدهای قوی فقط در درمان درماتوزهای 


شدید be‏ لوپوس‌دیسکوئید برای صورت مورد 
a a eg ee ee‏ 
کورتیکواستروتیدهایی که آلرژی تماسی ایجاد 
می‌کتفد شامل هیدروکورتیزون بودزویند» 
هیدرو کورتیزون بوتیرات می‌باشند. 

Lb *‏ در صورت وجود عفونت باکتریال در اگزماء 
OF‏ تجویز کورتیکواستروئیدها احتیاط کنیم 
چرا که کورتیکواستروئیدها می‌تواند باعث 
تشدید عفونت باکتریال و ویرال (به خصوص 
هرپس سیمپلکس» Wart‏ و مولوسکوم) شوند 
a Sl‏ شواهدی fash‏ هار گنه من گوودد 
کلونیزاسیون با استاف ارئوس می‌تواند با بهبود 
شرایط اگزما با کورتیکواستروئیدهای قوی و 
فوق قوی» کاهش ub‏ 

هم‌چنین اگر بیمار دچار عفونت درماتوفیتی تحت 
درمان با کورتیکواستروئیده | قرار گیرد دچار 
incognita‏ 8 می‌شود و تشخیص بیماری مشکل 
می‌گردد. 
در مورد گال نیز وضع به همین ترتیب است یعنی 
گر با کورتیکواستروئید موضعی درمان شوند» درست 
است که خارش ناشی از بیماری کاهش می‌یابد اما 
خود بیماری هم‌چنان پایدار باقی می‌ماند. 
گرانول وم گلوتثال infantile‏ نیز که فقط در 
کودکانی یافت می‌شود که قنداق می‌شوند و اغلب 
مرتبط به مصرف کورتیکواستروئیدهای موضعی 
می‌باشد. احتمالا در اثر اختلال پاسخ ایمنی ay‏ کاندیدا 
(در اثر مصرف استروتید) می‌باشد. 
استفاده از کورتیکواستروئیدهای موضعی روی 
صورت می‌تواند منجر به ضایعاتی شبیه روزاسه و 
اطراف گوش درماتیت اطراف دهانی شود. هم‌چنین 
این پاپول‌ها می‌تواند دور چشم نیز ایجاد شده و 


درماتیت اطراف چشم (periocular dermatitis)‏ را 
تشکیل دهند کاهی نیز این پاپول‌جا یه خصوص در 
قسمت فوقانی تنه یا صورت) مشابه آکنه شده و 
می‌توانند کومدون نیز داشته باشند. کومدون می‌تواند 
در ناحیه‌ی پری‌آنال نیز در اثر تجویز استروئید قوی 
ایجاد شود. 

* عوارض ناشی از مصرف قطره‌های چشمی 
استروئیدها مشل ca SNP‏ گلوکوم: عفونت 
به‌خصوص هرپس, به‌ن درت در استفاده از 
استروئیدهای توپیکال دور چشم یا روی پلک 
دیده می‌شود. 

* تجویز موضعی استروئید می‌تواند باعث pL‏ 
ترمیم زخم و اختلال در بازسازی اپی‌تلیوم شود. 
در مورد این سئوال که LI‏ تاکی‌فیلاکسی در اثر 
درمان مداوم با کورتیکواستروئید ایجاد می‌شود 
اختلاف نظر وجود دارد. abd os say‏ 
کورتیکواستروئید منجر به شعله‌ورشدن بیماری 
می‌شود. یک فرضیه این است که این امر در 
بیماران پسورپازیس يا آتوپیک od‏ نشده اما در 

کل ZOV‏ درماتولوژی ست‌ها متعقدند که 
تاکسی‌فیلاکسی طی ۸ هفته از شروع درمان 
پسوربازیس پلاک مزمن با استروئید قوی اتفاق 
می‌افتد. 

پدیده ریباند phenomena)‏ 4 نیز 
به خصوص در gle?‏ پسوریازیس یک مشکل عمده 
می‌باشد در موارد متعددی قطع درمان استروئید قوی 
پا فوق قوی منجر به پسوریازیس پوستولر ژنرالیزه 
می‌شود. 

آثرات واسکولار استروتیدها شامل انقباض عروق 
کوچک سطحی (vasoconstriction)‏ عروق کوچک 
سطحی و به دنبال آن انبساط عروقی می‌باشد بعد از 
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— درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


درمان طولانی» انبساط عروقی (vasodilatation)‏ 
می‌تواند Coll‏ شده و در اثر آتروفی پوست واضح‌تر 
گردد. 
* مهار محور آدرنال - هیپوفیز (بنابراین دوز 
هفتگی استروئید فوق قوی بیش از ۵۰87 و 
برای استرویید قوی نباید بیش از ۱۰۰۵۲ باشد) 
* تظاهرات کوشینگ در نوزادان 
* اما در کل مشکلات شدید مدیکال خوشبختانه 
نادر است. 
پایه‌ها و فرمولاسیون‌ها: 
پماد زمانی کمک کننده است که اگزما خشک باشد 
در Ib‏ که کرم زمانی موثرتر است که ضایعه مرطوب 
پا اگزوداتیو باشد. 
لوسیون» ژل يا موس (mousse)‏ برای پوست سر 
که 
alge‏ آنتی‌میکروییال متصددی مثل کلوتریمازول» 
فوزیدیک اسید. میکونازول نتومایسین و نیستاتین در 
ترکیب با استروئیدها ساخته شده‌اند که در مورد 
استفاده از آن‌ها اختلاف نظر وجود دارد. 
واضح برای استفاده از هر دو دارو (استروئید 9 
(Sign, cil‏ وجود دارد مورد استفاده قرار گیرند اما 
نباید با هدف "پوشاندن تمام بیماری‌های ممکن) مورد 
استفاده قرار گیرند. معایب این ترکیبات شامل ریسک 
آنتی‌میکروبیال است (بهخصوص نئومایسین) اما این 
ترکیبات به خصوص در درمان اگزمایی که دچار عفونت 
ثانویه شده مفیدند هر چند بسیاری از درماتولوژیست‌ها 


آنتی‌بیو تیک را در این موارد ترجیح می‌دهند. ترکیب 


هم‌زمان clinoquinol‏ + استروئید توپیکال نیز در 
درمان درماتیت‌نیکل موثر است. clinoquinol‏ یک 
شلاتور قوی آنتی‌سپتیک است که می‌تواند نیکل را 
غیر فعال نماید. 

داروهای ترکیبی دیگر شامل ترکیب استروئید با 
سالی‌سیلیک اسید Ly‏ کل سی‌پوتری ول در درمان 
پسوزیایس است. بسیاری از درماتولوژیست‌ها با ترکیب 
داروهای مختلف مثل تار bsg sul‏ داروهای ترکیبی 
جدیدی برای درمان استفاده می‌کنند. 
Occlusion‏ و استروئیدهای موضعی: 

نفوذ یک توپیک‌ال کورتیکواستروئید می‌تواند با 
پانسمان بسته به شدت افزایش یابد اما این روش 
همان‌طور که اثر استروئیدها را بیشتر می‌کنده عوارض 
آن را نیز افزايش می‌دهد. اما می‌تواند در درمان لیکن 
سیمپلکس» پسوریازیس روی اندام تحتانی مقاوم به 
درمان و پمفولیکس مورد استفاده قرار گیرد. 
استروئید داخل ضایعه: 

درماتوزهای مقاوم به درمان (مثل آلوپسی آره‌آناء 
کلوئید» لیکن سیمپلکس» پروریگوندولاریس) ممکن 
است به استروئید داخل ضایعه جواب دهند. اغلب 
تریامسینولون استفاده می‌شود اما با درمان آتروفی و 
لکودرما ممکن است اتفاق بیفتد. 
اندیکاسیون‌های موضعی کور تیکواستروئیدها: 

خواص ض-د التهابی ایمونوساپرسیو و 
آنتی‌پرولیفراتیو استروئیدها باعث شده که در dab‏ 
وسیعی از بیماری‌های پوستی (اگزماء لیکن‌پلان» 
ویتیلیگو بولوزپمفیگوئید و ..) مورد استفاده قرار گیرند 


داروهای روشن کننده‌ی پوست 


این داروها اغلب در درمان ملاسما به کار می‌روند. 
هیدروکینون به تنهایی و با غلظت ۲ تا ۸۵ با در 
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ترکیب با رتینوئیک‌اسید با غلظت ۰/۰۳۵ تا 1۰/۱ 
دیگری است که اغلب درمان آن مشکل است و علت 
ef‏ تجمع رنگدانه‌ها در ملانوفاژهای درم است. 
ترتینوئین» هیدروکینون یا آزلائیک اسید در درمان 
هیپرپیگمانتاسیون پس از Le‏ به کار می‌رود. در موارد 
شدید بیماری برص (vitiligo)‏ ترکیبات روشن کننده 
برای از OF‏ بردن لکه‌های باقی‌مانده از پوست نرمال 
به کار می‌رود. لنتیگوی آفتابی مورد دیگری است که در 
آن از ترکیبات روشن کننده استفاده می‌شود. 
رتینوئیک‌اسید بهترین انتخاب در لنتیگوی آفتابی یت 
هیدروکینون 
این دارو به‌صورت وسیع در مصارف بالینی و زیبایی 
به‌کار می‌رود. اثربخشی کرم AF‏ هیدروکینون در 
درمان ملاسما در مقایسه با دارونما CO‏ شده است. 
غلظت‌های بالاتر در موارد مقاوم Local Wie‏ = 
هیپرپیگمانتناسیون پس از CE!‏ به‌کار می‌رود. 
هیدروکینون با غلظت ZO‏ در فرمول kligman‏ به کار 
می‌رود. هیدرو کینون می‌تواند ایجاد حساسیت آلرژیک 
یا تحریکی نماید. اضافه کردن یک استروئید ضعیف اثر 
تحریکی آن را کم می‌کند. هیدرو کینون ناپایدار است و 
به علت اکسیداسیون؛ خودبه‌خود تیره می‌شود. 
هیدروکینون احتمالا به علت مهار سنتز ملانین و 
با مهار تیروزیناز باعث کاهش رنگدانه می‌شود. 
مکانیسم آن به‌ طور کامل شناخته نشده است. قسمتی 
از این اثر به ede‏ آزادکردن رادیکال‌های آزاد است. 
آفریقایی تبار (اکثراً زنان) از هیدروکینون استفاده 
می‌کنند. در همین مطالعات نشان داده شده که تعداد 


زیادی از اين افراد اوکرونوزیس اگزوژن دارند. این 


بیماری نظیر فرم آندوژن آن (آلکاپتونوری) نام خود را 
از رسوب رنگدانه‌ی پوستی گرفته است. اوکرونوزیس 
آندوژن یک اختلال مادرزادی متابولیسم ناشی از 
کمبود هموژانتزیک‌اسیداکسیداز است و در نتیجه 
موجب تجمع هموژانتزیک اسید که یک متابولیت 
تیروزین و فنیلآلانین است» می‌شود. فرآورده‌های 
حاصل از اکسیداسیون اسیدهموژانتزیک منجر به رسوب 
پیگمان در پوست. غضروف و جاهای دیگر می‌شود. 
پیگمان موجود در اوکرونوزیس اگزوژن نیز بسیار 
شبیه به فرم آندوژن است و ay‏ علت مهار هموژانتزیک 
اسیداکسیداز توسط هیدروکینون است. در موارد خفیف 
پیگمانتاسیون به‌صورت ماکول کم‌رنگ است ولی در 
موارد شدید رسوب پیگمان به‌صورت نقطه‌ای» پاپول 
يا کولوئید میلی؛ پیگمانته است. این ضایعات بیشتر در 
مناطق در معرض CLE!‏ دیده می‌شود. در بافت‌شناسی» 
پیگمان‌ها بیشتر در درم پاپیلاری و رتیکولار دیده 
می‌شود و همراه با دژنرسانس کلاژن است. در بسیاری 
از کشورها در مصارف زیبایی غلظت هیدروکینون Lob‏ 
۲ است که باعث کاهش خطر اوکرونوزیس می‌شود. 
در هر حال ثابت نشده است که این خطر وابسته به 
دوز است. 
در مقابل با آفریقاه در امریکا اوکرونوزیس اگزوژن 
نادر است. درحالی که ترکیبات حاوی هیدروکینون به 
فراوانی به کار میرود. علت احتمالی این تناقض می‌تواند 
گزارش کم اين موارده استفاده از مواد دیگر به همراه 
هیدروکینون در آفریقاء نور شدید آفتاب و استفاده از 
فرمولاسیون‌های متفاوت (به خصوص محلول‌های 
هیدروالکلی) در افریقا باشد. اوکرونوزیس اگزوژن 
تقریبا هميشه در پوست سیاه دیده می‌شود. 
مونوبنزیل اترهیدروکینون 
سفیدکردن پوست با ترکیب مونوبنزون یا 
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monobenzyl ether of hydroquione‏ 20% در 
بعضی از موارد بیماری وبتیلیگوی گسترده با احتیاط 
بدوسیله‌ی متخصص پوست به کار می‌رود. اثر آن 
ممکن است همیشگی باشد به همین bE‏ در بیماران 
ویتیلیگوی پیشرفته که نیاز به پاک‌کردن و یک 
دست‌کردن بقیه‌ی رنگدانه‌ها وجود دار به کار می‌رود. 
به بیماران باید اطلاع داد که نتیجه ye‏ قابل پیش‌بینی 
است. درمان طولانی‌مدت بوده ولی هميشه موفق 
نیست. ممکن است ایجاد رنگدانه به‌صورت خودبه‌خود 
ب‌صورت آهسته L‏ ناگهانی پس از قطع درمان در 
محل‌های درمان‌شده با درمان‌ن شده دیده شود. 
درماتیت تماسی نیز ممکن است ایجاد شود. هم‌چنین 
با این درمان ایجاد رنگدانه در ملتحمه و فرنیه نیز دیده 
شده است. 
رتینوئیک اسید 

رتینوئیکاسید (ترتینوئین) به طور موفق در کاهش 
رنگدان هه در ملاس‌ماء لنتیگ_وی افتابی و 
هبپرپیگمانناسیون پس از التهاب به کار رفته است. در 
اکثر مطالعات» pS‏ تره‌نینوئین غلظت ۰/۱ و dy‏ مدت 
۰ هفته به کار رفته است. درماتیت یک عارضه‌ی 
شایع است که ممکن است منجر به هیپرپیگمانتاسیون 
پس از lel‏ شود. کاهش ملایم رنگدانه در اطراف 
محل‌های تحت درمان ممکن Cowl‏ دیده شود. 
مکانیسم عملکرد آن نامشخص است ولی ممکن است 
به علت کاهش فعالیت تیروزینازباشد. در مطلعه‌ای با 
ایزوترتینوئین ۰/۰۵ موضعی در ملاسما پس از ۳۰ 
هفته هیچ اختلافی با دارونما حاصل نشد. 
فرمول kligman‏ 

این فرمول شامل ۵ هی دروکینون» 7.0/۱ 
ترتین_وئین و 2۰/۱ دگزامت‌ازون در پای هی کرم 
هیدروفیلیک است و به‌صورت فراوان در درمان ملاسما 


به کار رفته است. به نظر می‌رسد فرمولاسیون ترکیبی 
پیش از تک تک اجزا در درمان موّثر است. 
آزلائیک اسید 

این اسید دی‌کربوکسیل بی‌خطر است. گرچه کمی 
باعث تحریک پوستی می‌شود. به‌عنوان یک عامل 
روشن کننده» به‌صورت متوسط در درمان ملاسما موّثر 
i‏ مکاتیسم Mat‏ آن سستقیم یا خيرستقيم ها 
تیروزیناز است. غلظت 0۲۰ آن از AY‏ هیدروکینون در 
Job‏ ۲۴ هفته موّثرتر است. در مطالعات دیگر غلظت 
۰ آن معادل ZF‏ هیدروکینون است. در مطالعه‌ای 
دیگر آزلائیک اسید ۲۰ در ترکیب با ۸۱۵-۸۲۰ 
گلیکولیک dus!‏ در مقایسه با ۸۴ هیدروکینون اثرات 
مشابه داشته است. افزودن ترتینوئین به آزلائیک اسید 
باعث تشدید اثر آن می‌شود. 

آزلائیک‌اسید اثرات ضد سرطانی دارد که به علت 
مهار عملکرد میتوکندری و سنتز DNA‏ است. اين دارو 
هم‌چنین به‌عنوان درمان تسکینی برای لنتیگوی 
بدخیم و ملانوم بدخیم به کار رفته است. 

کرم آزلائیکاسید ۸۲۰ در درمان آکنه ولگاریس 
gp.‏ است که احتمالاً به Cole‏ خصوصیات ضد 


میکروبی 9 ضد التهابی eal‏ این دارو می‌تواند رشد 


کرده و تولید رادیکال‌های آزاد توسط پلی‌مورف‌ها را 
نیز مهار کند که اين مورد آخر می‌تواند توجیه‌گر تأثیر 
درمانی آن در روزاسه باشد. از طرفی ثابت شده است 
که به‌عنوان داروبی ضد قارچ» باعث مهار رشد 
درماتوفیت‌ها شده و به‌عنوان داروی ضد میکروبی 
موضعی در استاف اورتوس مقاوم نیز موّثر است. 
کوجیک اسید 

یک متابولیت قارچی است که تیروزنیاز را مهار 
می‌کند. یکی از اجزای کرم‌های روشن‌کننده‌ی OTC‏ 


(بدون نسخه) است که در ژاپن به‌فروش می‌رسد. در 
درمان ملاسما Cub‏ شده است که ZA)‏ از کوجیک اسید 
معادل AY‏ هیدروکینون است وقتی که هر دو در 
ترگیب با گلیکولیک gual‏ استفاده شوند. 
کرم‌های ضدآفتاب 

احتمالا در genio‏ تنل pug‏ اوایت بگماتتا سیون 
پوستی به‌صورت اولیه و جهت محافظت پوست در 


برابر آفتاب‌سوختگی ایجاد شده است. به‌تدریج با 
مهاجرت بشر به نواحی دورتر از استوا و به خاطر کاهش 
شدت تابش آفتاب» رنگدانه‌های پوست انسان‌ها کم 
شده که اين امر منجر به تسهیل نفوذ کامل نور 
خورشید به پوست جهت سنتز ویتامین(1 می‌شود. 
عوارض جانبی کم‌شدن رنگدانه‌ی پوستی به‌صورت 
آندوژن» در سال‌های بعدی yor‏ آشکار می‌شود. در هر 
Je‏ انسان‌های سفیدپوست در خطر بالایی برای 
ملانوم» سرطان‌های پوستی غیر ملانومی بیمارهای 
پوستی پیش‌سرطانی و پیری زودرس پوست قرار دارند. 

یک روش منطقی جهت جایگزینی رنگدانه‌های 
پوستی, با یک ضدآفتاب اگزوژن است. این ترکیبات 


می‌تواقد duly‏ کاهش تماین patel‏ اقتاب با پوس 
| شده و از طرفی خطرات ناشی از co‏ نظیر سرطان‌ها را 
کم کنند. متأسفانه ضدآفتاب‌ها ممکن است به غلط 
استفاده شوند» طوری که افراد با پوست روشن که 
تحمل آفتاب را ندارند با استفاده از ضدآفتاب‌ها؛ 
ساعت‌های طولانی حمام آفتاب بگیرند. این سوء 
استفاده از ضدآفتاب‌ها به‌طور مشخص تابش تجممی 
اشعه‌ی آفتاب را افزایش می‌دهد. 
یک ضدآفتاب ایده‌آل بایستی به‌طور کامل از انتقال 
اشعه‌ی UVB‏ (طول موج ۲۸۰-۳۳۲۱۵ نانومتر) و 
gh) ۸‏ موج ۳۱۵-۴۰۰ ننومتر) جلوگیری Solas‏ 
و در همان حال از نظر زیبایی مورد قبول باشد. 


فصل ۲۱: درمان‌های موضعی (ras)‏ 


خصوصیات مهم دیگر آن پایداری ترکیب در روی 
سطح پوست و مقاوم‌بودن در برابر شستن است. مورد 
آخر به‌خصوص در زمان شنا مهم است. ضدآفتاب‌ها 
معمولاً در مهار اشعه‌ی UVB‏ بیشتر از 17۷۸ موثر 
می‌باشند» ولی فیلترکردن موّثر UVA‏ نیز مهم است 
(photoaging)‏ سرکوب ایمنی پوستی و کارسینوژنز 
شده و نیز نقشی محوری در ایجاد فتودرماتوزها نظیر 
polymorphic light eruption‏ دارد. هيچ‌گاه یک 
نمایه 4 همین خاطر فرمولاسیون‌های تجاری شامل 
مخلوطی از اجزا فعال می‌باشند. این اجزا در ۲ گروه 
قرار می‌گیرند: ضدآفتاب فیزیکال» که باعث انعکاس و 
پراکنده‌شدن آشعه‌ی آفتاب می‌شود و ضدآفتاب‌های 
شیمیایی که اشعه را جذب خود می‌نمایند. 

ترکیبات فیزیکی نظر تیتانیوم دی اک‌سید و زینک 
اگنتتید می‌تواند UVA‏ و UVB‏ و اشعه‌ی قابل دید را 
مهار نمایند. گرچه اثر آن در مقابل g UVA‏ اشعه‌ی 
قابل دید به اندازه ذرات بستگی دارد. هر چقدر اندازه‌وی 
ذرات بزرگتر باشد آثربخشی بیشتر است aly‏ باعث 
می‌شود که از نظر زیبایی مقبولیت کمتری داشته باشد 
چون پوست پس از استفاده سفیدتر شده و برق می‌زند. 

ترکیبات شیمیایی هر کدام در مقابل طیف خاصی 
از طول موج اشعه‌ی آفتاب موّثر می‌باشند. بمضی از 
آن‌ها UVB‏ و بعضی UVA‏ را جذب می‌نمایند 9 تعداد 
اندکی از آن‌ها هر دو اشعه را پوشش می‌دهند, 
نمایند. واکنش‌های تحریکیء آلرژیک» فتوتوکسیک یا 
فتوآلرژیک ممکن است روی دهد. این واکنش‌ها 
توسط مواد موّثره یا موادپایهای کرم نظیر افزودنی‌ها 
مثل عطر یا تثبیت‌کننده‌ها ممکن است ایجاد گردد. 


۷ 


یل لاه ادلی نج بقل تک الا لا لو لاله 


بنزوفنون‌ها احتمالاً شایع‌ترین حساس‌کننده‌ها 
می‌باشند. هر چند دی‌بنزوئیل‌متان» پاراآمینوبنزوتیک 
اسید (PABA)‏ و سینامات‌ها نیز ممکن است درماتیت 
فتوآلرژیک ایجاد کنند. فاکتور محافظت از آفتاب 
(sun protection factor: SPF)‏ جپت کمک به 
مصرف کننده‌ها و برای ارزیابی سطح محافظت در 
مقابل UVB‏ و خطر آفتاب سوختگی به کار می‌رود. 
نسبت SPF‏ به زمان یا مقدار انرژی بستگی دارد که به 
نقطه معینی از حداقل قرم‌زی 
erythema)‏ برسد. 

در محاسبه‌ی SPF‏ صورت کسر دوز اشعه‌ی 
UVB‏ ایجادکننده‌ی حداقل قرمزی را با استفاده از 
ضدآفتاب و مخرج کسر را بدون استفاده ضدآفتاب 


(minimal 


نشان می‌دهد. 


Dose of UVB radiation producing 


SPF = minimal erythema with sunscreen 
Dose of UVB radiation producing 


minimal erythema without sunscreen 
بر اساس استفاده از مقدار کافی‎ SPF Cod 


ضدآفتاب (معمولا ۲ میلی‌گرم برای هر سانتی‌متر مربح 


ملایم بین ۱۰ تا ۱۵ متوسط و بیش از ۱۵ را قوی 


منابع 


قلمداد می‌کنند. درحالی که dy‏ نظر می‌رسد. استفاده‌ی 
صحیح از ضدآفتاب خطر بدخیمی‌های پوستی را کم 
می‌کند ولی این مسئله به خصوص در مطالعات 
گذشته‌نگر ثابت نشده است. ضدآفتاب‌ها باعث کاهش 
سرکوب ایمنی با واسطه‌ی اشعه آفتاب می‌شوند که 
این مکانیسم نقش اصلی در جلوگیری از سرطان 
پوست دارد. هر دو فاز حساسیت‌زایی و ایجاد Cowl,‏ 
ایمنی در پوست توسط ضدفتاب تقوبت می‌شود. در 
یک مطالعه کنترل‌دار در Cored‏ در معرض خطره 
ضدآفتاب با قدرت مناسب در کاهش کراتوزهای آفتابی 
نقش داشته است. در یک مطالعه‌ی آینده‌نگر در 
استرالیا استفاده‌ی مداوم از ضدآفتاب باعث کاهش در 
تعداد کلی SCC‏ و BOC‏ شد. در مطالعه‌ای دیگر بر 
روی BCC‏ در بیمارانی که ض-دآفتاب استفاده 
می‌کردند تعداد کمتری موتاسیون 753 مشاهده شد. 
این مسئله به Cole‏ مهار موتاسیون DNA‏ در موقع 
مصرف ضدآفتاب است. در مورد پیشگیری از ملانوم 
در مصرف ضدآفتاب هنوز اختلاف عقیده وجود دارد. 

یک مطالعه نشان داده است که استفاده از 
ضدآفتاب باعث افزایش تعداد خال‌های پوستی شده 
است. در نقطه‌ی مقابل یک مطالعه‌ی گذشته‌نگر در 
کانادا در طی ۳ سال» کاهش خال‌ها را نشان داد. 


Berth-Jones J. Topical therapy. In: Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths Ch, Rook’s 
textbook of dermatology. Volume 4. 8th edition. Oxford: Wiley-Blackwell; 2010. Chapter 


73. Pp: 73.1-73.42 


اولین استفاده از سلاح‌های شیمیایی مربوط به 
شش قرن قبل از میلاد است که آشوری‌ها برای 
مسموم‌کردن دشمنان خود از نوعی قارچ سمی که آفت 
غلات بود (tye ergot)‏ و خوردن آن باعث تشنج 
می‌شد. استفاده می کردند. 
استفاده از گاز خردل (sulfur mustard [SM])‏ 
به‌عنوان سلاح شیمیایی agent)‏ اهعنصعطه) از جنگ 
جهانی Jol‏ (۱۹۱۴-۱۹۱۸) آغاز شد و در جنگ سایر 
کشورها ادامه داشت( ۶ 
تصویب معاهده‌های بین‌المللی که تولید» توسعه و 
نبارکردن مواد شیمیایی مورد استفاده در سلاح‌های 
شیمیایی را منع می‌کرد» توانست جلوی استفاده از این 
سلاح‌ها را در جنگ جهانی دوم بگیرد ولی به‌خاطر 
بی‌توجهی سازمان‌های بین‌المللی» استفاده از سلاح‌های 
شیمیایی در طول هشت سال دفاع مقدس بر علیه 
نظامیان ایرانی به اوج خود رسید", 
مکانیسم آثر 
سردسته‌ی عوامل شیمیایی تاول‌زا / (vesicant‏ 
blistering agents)‏ سولفور موستارد (خردل) 


۲و ۲ دی کل سرودی اتیسعل سوافیسد 
Cel (2,2-dichlorodiethy] sulfide CyHgCl,S)‏ 


این ماده در دمای معمولی اتاق به‌صورت مایعی روغنی 
با واکنش خنثی و بی‌رنگ» قهوه‌ای Ky‏ یا به رنگ 
کهربایی دیده می‌شود. از لحاظ فیزیکی و شیمیایی 
تس پایدار است به‌طوری که در آب به‌سختی pe‏ 
می‌شود ولی در حلال‌های آبی به‌خوبی حل می‌گردد 
(شکل‌های ۲۲-۱ و ۲۲-۲ 

در آب و هوای گرم پایداری اين ماده کاهش یافته 
و به شکل گاز تبخیر می‌شود و میزان غلظت آن در 
هوا نسبتاً الا می‌رود. سولفور موستارد خالص؛ بویی 
ندارد اما به مرور زمان به‌علت تولید اتیل سولفور 
(ethy! sulfur)‏ بوی سیر از آن متصاعد می‌شود. 


شکل ۲۲-۱: فرمول شیمیایی مولکول سولفور موستارد. 
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شکل ۰۲۲-۲ شکل فیزیکی سولفور موستارد. 


اثرات سمی و ple‏ اثرات موستاردها تا A>‏ زیادی 
بستگی a‏ آلکیلاسیون DNA (alkylation)‏ به‌طور 
اعم و به‌خصوص در ADL‏ نیتروژن شماره هفت گوانین 
(Guanine)‏ دارد. 
(monofunctional)‏ می‌تواند با یک گوانین و اگر 
دارای دو بازوی فعال باشد (bifunctional)‏ می‌تواند 
با نیتروژن از دو Jo Soe‏ گوانین وارد واکنش شود. 
علاوه بر این موستاردها با اثرگذاری روی قسمت‌های 
دیگر Jee DNA‏ جفت‌شدن با تیمین (thymine)‏ 
نیز سبب آلکیلاسیون و تخریب می‌شوند. موستاردهایی 
که دارای دو بازوی فعال هستند عملا سمی‌تر هستند. 
زیرا سبب پارگی DNA‏ شده و در بقای سلول اختلال 
ایجاد می‌کنند در حالی که موستاردهایی که دارای یک 
بازوی فعال هستند» خواص موتاژنیک و کارسینوژنیک 
بیشتری دارند و سبب ایجاد تغییرات ثابت در ساختمان 
DNA‏ می‌شوند. ممم‌ترین عامل ایحادکننده‌ی 
ضایعات ناشی از گاز خردل. مرگ سلول می‌باشد که 
به‌دنبال آلکیلاسیون اهداف حساس داخل سلول است. 
به‌نظر نمی‌رسد همهی فرآیندهای تخریبی سولفور 


موستارد مکانیسم یکسانی داشته باشد و هریک از آن‌ها 
مستول بخشی از عوارض ناشی از گاز خردل هستند ۳" 

در مرحله‌ی ob‏ آسیب» اثرات مهاری گاز خردل بر 
متابولیسم انرژی در «Sole‏ به خصوص مهار گلیک‌ولیز 
(glycolysis)‏ نقش بسیار مهمی در مرگ سلولی 
دارد. مهار گلیکولیز و تحریک مسیر هگزوز مونوفسفات 
(hexose monophosphate)‏ فعال‌شدن isa»‏ 
پروتئینازها (proteinase)‏ را به‌دنبال دارد که با تغییر 
در ساختمان سلول‌ها باعث ایجاد ادم» تجمع مایعات و 
بروز تاول می‌شوند. در بین لایه‌های مختلف اپیدرم 
نیز لایه‌ی بازال (basal layer)‏ به اثرات (gow‏ سولفور 
موستارد حساس‌تر است لذا ازهمگسیختگی و 
جداشدگی سلولی در عمق اپیدرم و بالای BMZ‏ 


(Basal membrane zone)‏ دیده مشود 


ضایعات حاد پوستی 

پوست در مقایسه با سایر اعضای بدن, بافت Bim‏ 
مهمی برای موستاردها است. موستارد سوختگی شسدید 
پوستی ایجاد می‌کند. عوارض پوستی بیشتر در نواحی 
گرم و مرطوب پوست بدن نظیر کشاله‌هء اسکروتوم و 
سرعت تبخیر موستارد و تسریع حلقوی‌شدن آن و 

و اه ۵ ۱ ۶ 

هم‌چنین نفودپذیری بیشتر پوست مرطونب انس ۳ 

در آب و هوای گرم SM‏ تبخیر شده و به شکل 
os‏ در آب و هوای سردء SM‏ به شکل مایح بوده 9 
سمتتاً شامنات: oft, so Slee) , ag‏ 
بروز می‌کنند» اما در صورت آلودگی خفیف» علایم 
ممکن است بعد از ۲۴ ساعت و حتی در موارد نادر تا 
۲ روز بعد ظاهر شوند. 


ج و ی بر یسیو رب یرو 


PATA TT TET 


ضمیمه ۱: آسیب‌های پوستی ناشی از سلاح‌های شیمیایی تیاس 


بروز ضایعات ابتدا به‌شکل اریتم بوده و به‌تدریج 
پیگمانتاسیون که خاص سوختگی با موستارد است 
ظاهر می‌شود. به‌دنبال اریتم» ادم زیر جلدی بروز کرده 
و سپس روی آن تاول‌های ریزتر ایجاد می‌شوند که در 
اثر به‌هم وصل شدن آنها به یکدیگر تاول‌های بزرگتر 
تشکیل می‌شوند. 


شکل ‘pol YY-P‏ سوختگی: تاول پباره‌شده 9 


شکل ‘pol :‘VY¥-F‏ تاول 9 پیگمانتاسیون. 


بیماران از خارش پوست شکایت دارند و در موارد 
شدیدتره سوزش و درد به خصوص در نواحی تاول‌های 
پاره‌شده وجود دارد. زمان متوسط بهبودی تاول‌ها 
٩‏ روز تا چندین ماه است و در این مدت بیماران 
مستعد عفونت‌های (GMS‏ هستند. 
تا بروز ضایعات (latency period)‏ ;4 عوامل مختلفی 
بستگی دارد؛ از جمله غلظت» حالت فیزیکی SM‏ (گاز 
با (ale‏ نجوه‌ی تماس» دما 9 رطوبت محیطء ناحیه‌ی 
ناتومیک» PH‏ و رطوبت پوست تروما و سائیدگی 
پوست (با لباس و چین‌های بدن)» اثر احتباسی پوشاک 
و میزان استفاده از وسایل محافظتی ۴9٩‏ 

در آلودگی خفیف (حالت \--¥-ug/em? al‏ 9 
حالت گاز mg/min/m?‏ ۱۰۰-۳۰۰) اریتم به‌تدریج و 
هایپرپیگمانتاسیون جای آن را می‌گیرد. ولی در آلودگی 
متوسط تا شدید (حالت ale‏ ۴۰-۱۰۰۲۵/۵۲ و حالت 
گاز mg/min/m?‏ ۱۰۰۰-۰) تاول بروز می کند و 
در اثر به‌هم پیوستن تاول‌ها به یکدیگر تاولی بزرگ» 
شل 9 BSS‏ حاوی ar‏ شفاف 9 زرد زک ایحاد 

ی کی ی 
می‌ شود a4.‏ صعف سیستم یمسی موصعی» 
تاول‌های سالم و پاره بسیار مستعد عفونت هستند. 
سرعت ترمیم تاول‌ها کندتر از تاول‌های سوختگی 


۳9۳ 


تماس مجدد و سوختگی با گاز خردل می‌تواند به 
sory‏ حساسیت (sensitization phenomenon)‏ 
منجر Og‏ یعنی در حالی که مقدار کمی گاز خردل 
روی پوست سالم. سوختگی جزیی ایجاد می‌کند» 


موجب سوختگی lus‏ وسیع می‌شود. 
در مسمومیت‌های شدید ناشی از گاز خردل» 
عوارض سیستمیک مسمومیت با موستارد بروز 
می‌کنند. موستاردها به همان سرعتی که وارد خون 
می‌شوند به همان سرعت نیز از خون خارج شده و وارد 
بافت‌های بدن می‌شوند. ضمن اینکه با عناصر خونی 
واکنش نشان می‌دهند و مقادیر کمی از آنها از طریق 
(retico-endothelial system)‏ حساسیت بیشتری 
به موستاردها دارند. اثرات سمی این عوامل» شامل 
مرگ سلولی از طریق مهار میتوزه کاهش تنفس بافتی 
علایم مسمومیت سیستمیک ناشی از موستاردها 
عبارتند از تعوع» استفراغ» اسپال. سردرد» نب» 
بی‌خوابی» بی‌اشتهایی» درد شکم» لرزش» سرگیجه و 

افزایش سرعت ضربان قلب و تنفس. 


تشخیص و تشخیص افتراقی 

از میان مواد تاول‌زا تنها ماده‌ای که درد و سوزش 
زودهنگام ایجاد نمی‌کند» سولفور موستارد است؛ در 
lf gly‏ زمائی که ضایعه‌ی پوستی ظاهر نشود بدون 
علامت است. در مقابل لوئیزیت (lewisite)‏ و فسژن 
اسان (phosgene oxime)‏ سریعاً درد و تحریک 
چشم: پوست با دستگاه خنفسی ایجاد می‌کنند که این 
خود oe i‏ هشدر بای رفع eam‏ آلودگی با 
استفاده از ماسک و سایر وسایل محافظتی باشد. 
ظاهرشدن تاول‌های ایزوله کوچک یا گروه‌های 


کوچک تاول به‌عنوان اولین نشانه‌هاء احتمال آلودگی 
با موستارد را مطرح می‌کنند. 

در بررسی‌های آزمایشگاهی در روزهای اول cal‏ 
لکوسیتوز بروز می‌کند که میزان آن بستگی به وسعت 
آسیب‌های بافتی به‌ویژه پوست و ریه دارد. در صورتی 
که جذب سیستمیک خردل به میزان bj‏ رخ بدهد از 
روز سوم تا پنجم لکوسیت‌ها در جربان خون محیطی 
کاهش می‌پابند که این نشانه‌ی آسیب‌دیدگی 
مغزاستخوان است. لکوپنی کمتر از پاننصد عدد از 
علایم پیش‌آگهی نامطلوب به‌شمار می‌رود. 


ضایعات مزمن 9 عوارض دیررس خردل 

بعد از بهبود ضایعات حاد پوستی و ترمیم آنهاء 
اسکارهای به‌جا مانده مشکلاتی برای پیمار به‌وجود 
می‌آورند که به‌عنوان عوارض دیررس تلقی می‌شوند. از 
میان اعضای مختلف بدن» یکی از بخخش‌هایی که 
بیشترین میزان ابتلا به عوارض مزمن سولفور موستارد 
در آن دیده می‌شود پوست است: در مطالعات مختلفی 
که بر روی مصدومین سولفور موستارد صورت گرفته» 
خارش, خشکی پوسته اختلالات پیگمانتاسیون: اسکار 
خردل و آنژی وم گیلاسی بی‌شترین فراوانی را 
داشته‌اند(" ۲" (جدول ۲۲-۱). 


خارش 

شایع‌ترین شکایت پوستی در مرحله‌ی مزمن خارش 
است. هم‌چنین بعضی از بیماران از سوزش یا ظهور 
cla Joli‏ ظریف پوستی در فصل گرم سال ابراز 
ناراحتی می‌کنند. 

مکانیسم اصلی joy‏ خارش در این بیماران هنوز 
روشن نیست. منشاً خارش می‌تواند مربوط به خود 
پوست بوده  (pruritoceptive pruritus)‏ نوروژنیک 
باشد (neurogenic pruritus)‏ با هر دو مکانی‌سم در 


جدول ۲۲-۱: عوارض پوستی Yoo n>‏ تماس با خردل در جانبازان شیمیایی در مقایسه با گروه شاهد. 


(19) عمادی و همکاران‎ OF) داودی و همکاران‎ OY) ضایعه معین و همکاران‎ 
مطالعه‌جامع‎ ۲ ۱ ۱ 
Pvalue کشوری‎ , Pyalue شیمیایی شاهد‎ ۳۷۵۱۵6 ۰. 
: ۰۰ نفر ۱۲۸ نفر‎ ۲ 
ففر‎ ۰ 
= NA ای‎ - Se eA NA yt خارث یو‎ 
۶۲۳ ۵۴ بت‎ 
5 ۷ ۲۱۲ تفا‎ ge AA ee 
rue) (isa) | (ANN) (AY) ae 
ak ۳۳۳۴ ۹۹ PE ni Gee ۳۷ ۷۰۰ را‎ 
(Av/A) (ANY) (AYA) (ZYVF) 
۲۲ ay 7 
NA NA  — ۸ ۸ ۷ wave) (NPR) سوزش‎ 
= NA pie at ace (LEN) & if افزایش رنگوازد‎ 
aa)! (aya) UT" No) id 
۱۸ ۲ Va ۳ بر‎ 
= NA رس‎ > NA NAW gay) کاهش. رنگ ذانه‎ 
oa NA os = NA NA ۸ . a اسکا‎ 
(0,0) )/۱۴۶( : 
۱۳۹ x ۳ ۱۲ ۷۲ a 
— NA 06۱۷۳ ۰۲۰ 1 0۳۸ 0۱۱۸ ۰ “V aha (94) آنژیوم گیلاسی‎ 


۸ موجود نیست. 


آن نقش داشته باشد"؛ از آنجایی که اکثر بیماران از 
خشکی پوست رنج می‌برنده این عامل نیز می‌تواند در 
بروز خارش Se‏ باشد. 

از سویی دیگر در مصدومین شیمیایی که دچار 
ضایعات مزمن هستند اختلالات روحی نظیر اضطراب 
(anxiety)‏ و افسر دگی (depression)‏ شایع است. لذا 
عامل سایکولوژیک را نباید در بروز و تشدید خارش 
نادیده گرفت"" " خارش می‌تواند به میزان قابل توجهی 
روی کیفیت زندگی بیماران اثر منفی بگذارد. 


طبقه‌ی شاخی پوست مهم‌ترین سد در مقابل تبخیر 
کلسترول و سایر عوامل مرطوب‌کننده‌ی طبیعی موجود 
در پوست در حفظ و رطوبت آن نقش دارند. هرگونه 
آب از طر یق اپیدرم (trans-epidermal water loss)‏ 


SA DONE A DIDI FEO Leta‏ لا اج اراک امامت لا 


SE 


ae 


Se 


See ee 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۲-۵ ۲: خشکی و اگزمای پوست از عوارض مزمن 


مصدومیت شیمیایی. 


ae 


مکانیسم دقیق اثرات 83 بر عملکرد محافظتی 
پوست روشن نیست» ولی میزان از دست رفتن آب از 
پوست به ظاهر سالم مصدومین شیمیایی که اسکار و 
ضایعه‌ی واضح پوستی ندارنده در مقایسه با افراد سالم» 
افزایش نشان می‌دهدا". افزايش TEWL‏ ممکن 
است در ایجاد خارش نقش داشته باشد. همان‌طوری 
که در بیماران آتوپیک افزایش TEWL‏ با شدث 
خارش نسبت مستقیم MIs‏ 

کاهش تولید سبوم هم می‌تواند در خشکی پوست 
بیماران موّثر باشد. البته در بررسی پارامترهای پوستی 
در بعضی نواحی بدن از جمله پیشانی تولید سبوم 


بیشتر از افراد سالم بوده اسث!" ولی این احتمال 
وجود دارد که محتوبات شیمیایی سبوم در این بیماران 
تحت yt‏ آسیب‌ها 9 مصرف داروهای مختلف که 
به‌صورت طولانی‌مدت مصرف می‌کننده تغییر يافته و 
عملکرد طبیعی خود را از دست داده باشد. 
اختلالات پیگمانتاسیون 

پیگمانتاسیون در محل اسکار سوختگی cle} SM‏ 
دچار تغییر می‌شود و جزء یافته‌های دیررس مصدومیت 
با خردل به‌شمار می‌رود. در صورتی که شدت آسیب 
زیاد بوده و ash‏ مرگ ملانوسیت‌ها شده باشد» به 
لکه‌های هایپوپیگمانته (hypopigmented)‏ و 
دپیگمانته (depigmented)‏ منجر ماو 

سایتو کا (proinflammatory cytokines) lo,‏ و 
مدیاتورهای التهابی ناشی از تماس با 514 می‌تواند 
ملانوسیت‌هارا فعال کند و باعث ایجاد 


تیره‌تر دارند. شود. 

تخریب آبکی (hydropic changes)‏ در لایه‌ی 
بازال اپیدرم هم می‌تواند باعث سقوط پیگمان به داخل 
درم شود (pigmentary incontinence)‏ 

سایر مکانیسم‌های احتمالی و مژثر در ایجاد 
هایپرپیگمانناسیون عبارتند از کاهش گلوتاتیون 
(glutathione)‏ و در نتیجه افزايش Cold‏ تیروزینازه 
افزایش ملانوژنز در اثر افزایش فعالیت آنزیم‌های 
ترمیم کننده‌ی (DNA repair enzymes) DNA‏ و 
افزایش ترشح MSH‏ از هیپوتالاموس تحت pS‏ 
اینترا لوکین ۱و (tumor Necrosis Factor) TNFa‏ 
02 

در بررسی‌هاء مشاهده شده که میزان ملانین پوست 
بیماران مصدوم با خردل به میزان قابل توجهی بیشتر 
از ملانین پوست در جمعیت طبیعی است ولی با گروه 


DST تاتاتا تا‎ HOLTON EAN OT ANC تا کف تاک تخل‎ NF NEN TOT ETAT ESTED PD PH اک تک‎ TE PHY BEY Ye EST PFT TTT PEPER RTD EFC FESCUE ESS 


کنترل مبتلا به درماتیت مزمن تفاوت واضحی ندارند 
که اين يافته بر نقش التهاب مزمن» خارش و خراشیدن 
در پاتوژنز هایپرپیگمانتاسیون تأکید دارد(*") 
آلودگی‌های شدید و غلظت بالای SM‏ باعث مرگ 
ملانوسیت‌ها و هایپوپیگمانناسیون در پوست آسیب‌دیده 
و ایجاد اسکار می‌شود. گزارشات اولیه مبنی بر شیوع 
بیشتر ویتیلیگو در مصدومین شیمیایی" / در مطالعات 
ode‏ تا زو (هاو۳ او 
اسکار 
اسکار ناشی از SM‏ علامت مهم و تعیین کننده‌ای 
در بین ضایعات دیررس است( ۵ اسکارهای خردل 
در محل تاول‌های قبلی بروز می‌کند و به شکل 
آتروفی پوس تغیبرات عروقی (تلانژکتازی و آنژیوم 
گیلاسی) هایپرپیگمانتاسیون و هایپوپیگمانتاسیون 
Laie)‏ «ی فلفل نمکی) (salt and pepper‏ 
appearance)‏ ریزش موی ناحیه و جزایری از پوست 
به ظاهر سالم با حاشیه‌ی نامنظم دیده می‌شود. 
cyl‏ اسکارها معمولاً در نواحی صورت» گردن» زیر 
بغل» کشاله‌ها و اندام تناسلی وجود OVS lo‏ 
نازکی پوست. رطوبت ناحیه‌ای» سائیدگی پوست با 
پوست یا با لباس و فراوانی فولیکول‌های مو در این 
نواحی بر تشدید ضایعات و بروز اسکار اثر مستقیم 
دارد. در سوختگی‌های سولفور موستارد برخلاف 
سوختگی‌های معمولی. اسکار هایپرتروفیک و کلوئید 
نادر است (شکل‌های ۲۲-۶ تا ۳۲۲-۸ 
آنژیوم گیلاسی (cherry angioma)‏ 
گزارشات اولیه مبنی بر شیوع بیشتر ضایعات آنژیوم 


اریز طبق مشاهدات» این مصدومان در مقایسه در زیر کمربند نظامی (بر اثر تجمع سولفور موستارد در 


با افراد عادی جامعه» دچار آنژیوم‌های بیشتر, بزرگتر و 


ae 


منتشرنر هستند. 


شکل ۲۲-۶ اسکار غردل. 


زير کمربند) ایجاد شده است. 


UAE MELEE 


ا ات دا ابا ESE SESE TSE SESS APES‏ ادا 


درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


شکل ۰۲۲-۹٩‏ آنژیوم گیلاسی. 


مکانیسم دقیق ایجاد آنژیوم گیلاسی در مصدومان 
شیمیایی معلوم که Lil‏ کته می‌شود آزادشفن 
سایتوکاین‌های آنژیوژنیک به‌دنبال اثر مستقیم SM‏ 
روی DNA‏ سلولی علت بروز این ضایعات عروقی 
ی با 
سرطان‌های پوست (skin cancers)‏ 

سولفور تاره به‌عنوان کارسینوژن» کاملاً شناخته 


۳ ۳۴ _ 
شده Menu!‏ بروز سرطان‌های پوستی از قبیل 


0 های Asie‏ بیماری bowen‏ و SCC‏ > در 
نواحی غیرتماسی پوست کارگران شاغل در کارخانه که 
تماس مکرر و طولانی با SM‏ یا مشتقات آن داشته‌اند. 
گزارش شده Meus!‏ افزایش میزان بروز سرطان 
,4 در نظامیان ایرانی به‌خصوص در جمعیت غیر 
بیکاری که تنها یک بار مصدومیت با SM‏ در جنگ 
داشته‌اند گزارش شده Mel‏ 

موتاسیون ژن ۳53 عمدتاً به شکل ترانزیشن 
(transition)‏ گوانین (0) به آدنین (A)‏ در این 
بیماران مشاهده شده است. 

از gle‏ ۸۰۰ بیمار ایرانی که دچار مصدومیت جدی 
و شدید با گاز خردل شده‌اند» سرطان‌های پوستی 
مشاهده‌شده عبارت بوده‌اند از: ۵ مورد BCC‏ یک 
مورد SCC‏ یک مورد درماتوفیبروسارکوما پروتوبرنس 
(dermatofibrosarcoma protuberans)‏ یک مورد 


0 ویک مورد مایکوزیس فونگوئی دس 
mycosis fungoides)‏ 

هیچ کدام از گزارات gece‏ نشانگر افزایش 
شیوع سرطان‌های پوست نبوده اما با توجه & بالارفتن 
سن بیماران ممکن است در بررسی‌های جدید تعداد و 


مواد بیشتری از joy‏ سرطان‌های پوستی مشاهده شود. 
درمان 


اقدامات درمانی شامل درمان عوارض حاد و مزمن 
پوستی می‌باشد. 
اقدامات درمانی اولیه 

افراد آلوده ممکن است در لحظات اولیه» فاقد 
علایم واضح USL‏ و تنها علایمی نظیر خشونت صدا 
فوتوفوبی و خارش می‌توان مطرح‌کننده آلودگی با 
سولفور موستارد باشد. در مورد سولفور موستارد درمان 
Ub‏ هرچه سریع‌تر آغاز شود تا جلوی نفوذ سریع SM‏ 
به پوست و تثبیت آن در بافت گرفته شود. 
خارج کردن لباس‌های آلوده 

اولین اقدام شستشوی فرد آلوده به‌طور متناوب با 
محلول تیوسولفات سدیم (sodium thiosulfate) ZV‏ 
یا محلول آن استیل سیستئین (N. acetyl cysteine)‏ 
و سپس با محلول آب و صابون و بار سوم مجدد 
شستشو با تیوسولفات سدیم می‌باشد. این توالی 
شستشو در آلودگی‌های شدید به‌خصوص جهت رفح 
آلودگی موهای سر و صورت تا چند بار دیگر قابل 
انجام cul‏ 

تیوسولفات سدیم به میزان ۵۰۰۵/۵ L‏ آن 
استیل سیستئین (NAC)‏ ۵۰۳2/2 به شکل وریدی 
در داخل محلول قندی خاصیت سم‌زدایی دارده بنابراین 
بهتر است مصدوم در اسرع وقت و طی ۱۵ دقیقه اول 
دوز Jal‏ را دریافت کند و دوزهای بعدی هر ۲۳۴ 


ضمیمه ۱: آسیب‌های پوستی ناشی از سلاح‌های شیمیایی (rea)‏ 


ساعت تکرار شوند تابه کاهش علایم جذب 
سیستمیک SM‏ کمک کند. 
پوش‌اندن بدن با خمیر سولفادیازین نقره 
(silver sulfadiazin)‏ باعث کاهش جذب سم و نیز 
کاهش ضایعات می‌شود. 
درمان 9 مراقبت از بیماران آلودهبه خردل» گاهی 
در حد مراقبت‌های علامتی یک سوختگی ساده شبیه 
آفتاب‌سوختگی ساده است و گاهی در حد بیماران 
وخیم سوختگی بسیار پیچیده است و نیاز به مراقبت‌های 
ویژه دارند. 
در صورت وجود اریتم» پماد یا لوسیون کالامین 
(calamine)‏ يا دیگر دار وهای تسکین‌دهنده نظیر 
کامفر ۰/۲۵ (camphor)‏ و منتول (menthol)‏ با 
(calamine-D) D cue IS‏ برای کاهش سوزش و 
خارش به‌کار می‌روند. تاول‌های کوچک‌تر از ۱-۲ 
سانتی‌متر را می‌توان به همان حال رها نمود ولی 
تول‌های بزرگتر abl‏ تخلیه کرد و با نرمال سالین و 
یا آب و صابون شستشو داد. سپس با آنقب وهای کت 
موی یز سوافاهایین file ei oy tp BE‏ 
(mafenide)‏ به ضخامت ۱-۲ میلی‌متر پوشش داده 
شوند. 
داروهای ضددرد سیستمیک (به‌خصوص قبل از 
شستشو و دستکاری)» توجه به اختلالات آب و 
الکترولیت و جبران آب و املاح از دست رفته ضروری 
است. بیماران با مسمومیت شدید سولفور موستارد به 
مراقبت‌های عمومی و در موارد خاص به مراقبت‌های 
ویژه در بخش 1017 نیاز دارند. 


درمان ضایعات مزمن و عوارض دیررس 
شایع‌ترین مشکلات مزمن مصدومین با سولفور 
حساس‌شدن پوست به عوامل محیطی نظیر گرماء 


سرما و آفتاب. وجود این عوارض اثرات منفی روی 
کیفیت زندگی آنها می‌گذارد"" استفاده از کرم‌های 
امولینت (emollinet)‏ به‌خصوص بعد از استحمام 
می‌تواند جلوی TEWL‏ و خشکی پوست را بگیرند. 
پمادهایی که محتوای آب کمتری دارند می‌توانند 
اثرات پانسمان بسته را داشته باشد و نسبت dy‏ سایر 
مواد ارجح هستند؛ مانند اوسرین (6066110) و وازلین 
(petrolatum)‏ بعد از استحمام استفاده از 
چرب‌کننده‌های ele‏ نظیر روغن زیتون و گلیسیرین 
توصیه می‌شود. 
کرم‌های حاوی آلفاهیدروکسی اسید (a-hydroxy‏ 
acids)‏ و بتاهیدروکسی اسید (B-hydroxy acids)‏ و 
اوره (urea)‏ انرات قابل توجهی در مرطوب‌کردن 
پوست دارند ولی به‌علت حساس‌بودن پوست این 
بیماران و احتمال بروز قرمزی و سوزش پوست در 
به‌کار بردن این کرم‌ها محدودیت وجود دارد. 
برای gu toad‏ و بهداشت روزان هه استفاده از 
پاک کننده‌های غیرصابونی نظیر قالب‌های syndet‏ 
به‌جای صابون‌های معمولی توصیه می‌گردد. 
استحمام طولانی به خصوص با آب داغ و شنا در 
استخرهای کلردار می‌توانند باعث تشدید خشکی 
پوست شوند. لذا باید از آن پرهیز کرد 
استفاده از لباس‌های نخی و لطیفی که رطوبست 
عرق را از خود عبور می‌دهند مناسب‌ترند. در هوای 
خشک و به خصوص در هنگام زمستان می‌توان با 
استفاده از دستگاه‌های بخور و افزایش رطوبت محیط 
تا حدودی جلوی خشکی پوست را گرفت. 
قدم اول برای درمان خارش استفاده از 
کورتیکوستروئیدهای موضعی است. برای خارش‌های 
خفیف و پوست نواحی حساس صورت و ژنیتالیا از 
کورتیکوستروئیدهای ضعیف و ملایم استفاده می‌شود 
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Jy‏ برای ضایعات مزمن و ضخیم که پوست لیکنیفیه آنتی‌هیستامین‌های خوراکی نیز در موارد مزمن و 
(lichenified)‏ شده است از استروئیدهای قوی‌تر مقاوم به درمان‌های موضعی استفاده می‌شوند. 


استفاده می‌گردد. 1 بلو کرهاء اثرات بهتری دارند که دو دسته هستند: 
مصرف طولانی‌مدت و وسیع کورتیکوستروئیدها . دسته Jol‏ آنتی‌هیستامین‌های کلاسیک هستند 
می‌توانند عوارض جانبی ls‏ آتروفی (atrophy)‏ که اثرات خواب‌آلودگی 9 آنتی کولینرژیک دارند 
پوست» استر یا (striae)‏ و تلانژکتازی به‌دنبال داشته و شامل هیدروکسی‌زین (hydroxyzin)‏ 
باشند» IU‏ زمانی که نیاز به مصرف طولانی‌مدت دارو دیف ن‌هی در امین (diphenhydramine)‏ 
باشد. می‌توان از سایر فرآورده‌های جایگزین استفاده کلرفنی رامین (chlorpheniramine)‏ و 
کرد. ترکیبات حاوی فنل (phenol)‏ و منتول" "» کرم سیپروهیتادین (cyprohepatadine)‏ می‌باشند. 
کاپ‌ساسین "'(capsaicin)‏ و خمیرهای اون‌ابوت ۲ دسته دوم آنتی‌هیستامین‌هایی که اثر خواب 
™)unna’s boot)‏ در چنین مواردی موّثر بوده‌اند. آلودگی کمتری دارند و شامل ستریزین 
داروهای موضعی دیگر نظیر پیمکرولیم وس (cetirizine)‏ لوراتادین (loratadine)‏ و 
(pimecrolimus)‏ و تاکرولیموس (tacrolimus)‏ فکسوفنادین (fexofenadine)‏ می‌باشند. 
خاصیت ضدالتهابی دارند و هم در طولانی‌مدت بهترین نتایج درمانی در اين بیماران با مصرف ۱۶ 


عوارض کمتری دارند ولی بروز اثرات آنها کندتر از میلی‌گرم لوراتادین در هنگام صبح و ۱۰-۲۵ میلی گرم 


کورتیکوستروئيدها Pl an‏ هیدروکسی‌زین در هنگام شب مشاهده شده eal‏ 
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بیماری‌های روانی پوستی یا سایکو کوتانتوس 
بیماری‌هایی هستند که به نحوی پوست. اعصاب و 
روان در ol‏ درگیر می‌شوند که ممکن است هرکدام از 
آن‌ها به صورت اولیه و دیگری به دنبال آن و یابه 
صورت همبودی (comorbid)‏ همزمان در فرد وجود 
داشته باشد. 

در اینجا قبل از ورود به بحث اصلی این بیماری‌ها 
ارتباط پوست و سیستم روانی و هم‌چنین مکانیسم 
استرس و استیگما و اثر آن بر اعتماد به نفس فرد بیان 
خواهد شد. 


ارتباط پوست و سیستم عصبی روانی 
بنا به دلایل و شواهد متعددی پوست با سیستم 
عصبی روانی مرتبط است که از جمله آن‌ها می‌توان به 
موارد زیر اشاره نمود: 
* ریشه‌ی مشترک اکتودرمی پوست و سیستم 
عصبی در دوران جنینی 
* پوست به‌عنوان یکی از مجاری ارتباط با دنیای 
خارج و درک محیط مطرح بوده و آسیب اولیه‌ی 
آن Ses‏ در پسوریازیس باعث آسیب روانی 


ضمیمه ۲: مقدمه‌ای بر بیماری‌های روانی پوستی . . پچ 


دکتر یوسف فکور. دکتر حسین مرتضوی 


ی اس 


کاهش اعتماد به نفس و افت CRS‏ زندگی 
می‌گردد. 

* آسیب اولیه‌ی عصبی - روانی در بیماری مثل 
پارازیتوزیس هذیانی باعث اعتقاد و درک غل ط 
در پوست و منجر به شکایات وعوارض پوستی 
خواهد شد. 

* در مطالعات اپ دمیولوژیک ۲۰-۸۴۰ 
بیماری‌های پوستی همراه مشکلات روانپزشکی 

* آثرپذیری مشابه پهست و اعصاب از مسیر 
استر س (hypothalamo pituitary HPA‏ 
adrenocortical)‏ یا هیپوتالاموس, edger‏ 
آدرنال) و نورواندوکرین. 


استرس و تعاریف OF‏ 

استرس, اثر محرک (استرسور) بر ذهن و بدن 
آنسان است و دارای انواع فیزیکی مثل ضربه» عفونت» 
تب سوختگی و ... و انواع سایکولوژیک مثل ترس» 
فقدان: بیکاری و ... می‌باشد. هم‌چنین استرس به نوع 
مثبت که استرس موقت و به مقدار کم اطلاق گردیده 
و باعث آمادگی دفاعی بدن و حل موفقیت‌آمیز مشکل 


از طربق پاسخ جنگ و گریز (fight or flight)‏ 
می‌گردد. ولی در مقابل استرس نوع منفی یا به‌عبارتی 
دیسترس, به استرس طولانی و یا به مقدار زیاد گفته 
می‌شود که باعث به‌هم‌خوردن تعادل فرد و ایجاد و 
تشدید مشکل و در Cols‏ بیماری می‌شود. 
استرس و مسیر اثرگذاری آن بر پوست 
ولین مرحلهء درک محرک غیرقابل قبول توسط 
مجاری ادراک حسی و سپس تجزیه و تحلیل شناختی 
محرک در مغز و اثر بر هیپوتالاموس و افزایش ترشح 
(corticotropin releasing factor) CRF‏ يا فاکتور 
آزادکننده‌ی کورتیکوتروپین) می‌باشد. مرحله‌ی بعد آثر 
CRF‏ بر judg um‏ و اف زایش ترضح ACTH‏ 
adrenocorticotropic hormone)‏ یا هورمون 
محرک آدرنوکوتیکورتروپیک) و به‌دنبال آن انر 
ACTH‏ بر آدرنال و ترشح کورتیزول از آن می‌شود. 
بازخورد (feedback)‏ ترشح کورتیزول در مفز و 
تحریک سیستم سمپاتیک و نهایتاً ترشح نوراپی‌نفرین 
باعث ایجاد تغییر در سیستم ایمنی خصوصا در 
استرس‌های فیزیکی با افزايش سایتوکاین‌ها 
IFNa TNFa 111-6‏ و cell-h‏ ؟ اثر بر ماکروفاژ 
تولید IgG‏ و در CLS‏ افزایش نورویپتی‌دها و 
نوروهورمون‌ها در محیط عملکردی پوست و افزایش 
واکنش‌های التهابی با دگرانوله‌شدن ماست‌سل‌ها 
خواهد شد. 


استیگما (Stigma)‏ 
همان حالت حساس‌شدگی و نشان‌دارشدن فرد 
است که ممکن است به دلایل طبی بیماری بهره‌ی 
هوشی اختلال در ظاهر فرد اعتیاد و بیماری‌های 
روانی» نژاد و رنگ پوست این حالت در اجتماع نسبت 
به فرد ایجاد شود. استیگماها باعث کاهش اعتماد به 


طریق مقدمه‌ی بیماری روانی و با تشدید وضعیت 
موجود فرد را فراهم می‌نمایند. 


alge‏ موّثر در کاهش استرس 

سیستم حمایتی و ارتباطی مناسب» محیط 
جغرافیایی مناسب زندگی» معنویت» بهره‌مندی از کار 
مناسب و خانواده‌ی صمیمیء ارتباط با هنر و طبیعت» 
رژیم غذایی مناسب و رو سلامت بدنی با ورزش 
و فعالیت» ارایه‌ی پاسخ‌های Sho‏ و سالم به تعارضات و 
داشتن حیوانات کوچک مطابق علاقه و فرهنگ فرد» 
گوش‌دادن به نواهای طبیعی يا موسیقی آرام. ماساژ با 
استفاده از روش‌های رفتاری و GELS‏ از عوامل دیگر 
کاهندهه‌ی استرس نام برده شده‌اند. 


روش‌های رفتاری و شناختی مهار استرس 
بازبینی پاسخ‌های خود absorption)‏ 961۶) کنترل 
9 برنامهریزی زمان {time management)‏ 
روش‌های درست تصمیم‌گیری (decision making)‏ 
تمرین آرام‌بخشی عضلانی» تتفسی و ذهنی 
(relaxation)‏ مدیتیشن و یوگا با ایجاد تمرکز Bee‏ 
و سکوت و ایجاد هیپومتابولیسم سمپاتیک بیوفیدیک 
مهار خشم با پاسخ نأخیری» رفتارهای جایگزین» 
پرت کردن حواس و time out‏ (وقفه» مهارت ابراز 
وجوده مهارت ارتباطی با همدلی» شنیدن فعال» تماس 
چشمی مناسب در مکالم ات حضوری و تغییر در 
استفاده از مکانیسم‌های دفاعی پخته مل 
« جایگزینی و تأخیر 
پاسخ به عنوان روش‌های رفتاری و هم‌چنین تغییر 
شناختی مثبت با تغییر عبارات و افکار منفی و مطلق» 
توجه به امکانات پاسخ و نتیجه‌ی مثبت از تجربه‌ی 


شوخیکردن» گذشت و نوع دوستی 


منفی واسترس‌زاء نوشتن خاطرات با بازنگری و 
aa‏ تخلیه‌ی احساسات» به‌عنوان روش‌های شناختی 
کمک ‌کننده tai‏ 


تقسیم‌بندی بیماری‌های سایکو کوتانتوس 
فاکتورهای روانی 
* بیماری‌های اولیه‌ی روانی با علائم پوستی 


بیماری پوستی اولیه & کتورهای روانی 
درماتیت آتویبک 
نام دیگر آن اگزمای اتوپیک یا نورودرمانیست 
می‌باشد که به شکل التهاب مزمن اگزمایی همراه با 
خارش و از نظر اپیدمیولوژیک در همه‌ی سنین ولی 
بیشتر در سنین پایین به میزان ۷ تا ۲۴ در ۱۰۰۰ نفر 
جمعیت و در دختران کمی بیشتر با نت ۱/۲ نسبت 
به پسران می‌باشت Slab gf ele‏ و البته Site‏ 
ایمنی با تغییر بالانس LaT-cell‏ و ترشح نوروپپتید 
مثل ماده‌ی IBE 9 P‏ و هم‌چنین عوامل ارثی و 
استرس روانی و رویداهای منفی زندگی مانند رابطه‌ی 
بد مادر و کودک در ایجاد و تشدید آن نقش دارند. 
اضطراب و اقسردگی ممکن است باعث شروع حمله و 
تشدید آن شود. مداخلات روان‌پزشکی در صورت 
وجود علایم و با تمرین‌های ریلکسیشن و با pd‏ 
رفتار به شکل ایجاد اختلال در سیکل معیوب خارش و 
خراش و هم‌چنین بهبود رابطه‌ی مادر و کودک صورت 
می‌گیرد. درمان دارویی با تجویز دوک‌سپین موضعی و 
پا تریمی‌پرامین eS‏ کننده اس 
پسوریازیس 
اختلال التهابی مزمن و عودکننده با درگیری 
اپی‌درم و عروق پوستی با پلاک‌های صدفی پوسته‌ربز 
و حاشیه‌ی اریتماتو است. احتمال درگیری ناخن و 


آرتریت وجود دارد. شیوع آن ۲ درصد جامعه و در 

عوامل ارثی» ایمنی و استرس روانی و فیزیکی مثل 

ترومه عفونت» سرما و داروها مثل لیتیم و بتابلاکر نیز 

در ایجاد و تشدید آن نقش دارند. کاهش اعتماد به 

نفس به دنبال ایزوله‌شدن که ناشی از استیگمای ظاهر 

علائم اين بیماری و عود آن می‌گردد. هم‌چنین در این 

منفعل مهاجم و وسواسی و خودکشی و مصرف بالای 
الکل od‏ شده است. مداخلات ie‏ بر کاهش 
استرس و درمان دارویی اختلال روان‌پزشکی همراه نیز 
بسیار کمک ES‏ است: 

آلوپسی‌آره‌آتا 

بیماری ریزش موی بدون اسکار و با شکستگی 
تنه‌ی موو پوست صاف محل ریزش و ناحیه‌ی 
مشخص که اکثراً در ناحیه‌ی سر مه و ابرو دیده 
می‌شود. با شبیوع حدود Z\‏ 9 در محدوده‌ی سنی ۵۰ 
سال و تساوی بین زن و مرد که عوامل ژنتیک و 
ایمنی مثل اختلال عملکرد suppressor‏ 1 وجود 
دارد. عوامل و اتفاقات مهم زندگی مثل مرگ عزبزان 
بدبینی در ایجاد آن نقش دارد. در مطالعات ایمی‌پرامین 
و SSRI‏ در درمان اختلالات افسردگی و اضطراب 
همراه poe‏ بوده Gl‏ هم‌چنین سایکوتراپی 9 
آرامب‌خشی نیز تأثیر دازد. 
کهیر و آنزیوادم 
ادم موضعی اریتماتو با حاشیه‌ی مشخص می‌باشد 

پوست و یا زیر مخاط dw yp‏ آنزیوادم نامیده می‌شود. 
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بیشتر در سنین ۲۰ تا ۴۰ و حدود ۱۵ تا ۲۰ Z‏ افراد در 
طول عمر خود به آن دچار می‌شوند. اين بیماری در اثر 
آزادشدن واسطه‌های شیمیایی وازواکتیو و ترشح 
هیستامین از ماست‌سل‌ها می‌شود. هم‌چنین 
اتوآنتی‌بادی برعلیه گیرنده‌ی IGE‏ روی ماست‌سل‌ها 
گزارش شده است. فاکتورهای روانی در کهیر نوع 
white halo‏ با Halo Hives‏ بیشتر دیده می‌شود که 
به آن کهیر آدرنرژیک گفته شده است و به بتابلاکر 
پاسخ می‌دهد. در کهیر ایدیوپاتیک مزمن و در زنان با 
علائم روانی بیشتر که دوکسپین با دوز پائین و نورتیلین 
موّثر بوده و [۹5[8ها در درمان کهیر همراه پانیک موّثر 
است. هیپنوز و ریلکسیشن‌ها هم اثربخشی خوبی دارند. 
آکنه‌ی ولگاریس 

بیماری wld‏ غدد سباسه که با کمدون سفید و 
سیاه و Joly‏ پوستول و ندول همراه می‌شود. 
مولتی‌فاکتوری ال و افزایش هورمون‌های 
گلوکوکورتیکویید و اندروژن WSL‏ دارند و در سنین 
نوجوانی و در زنان بیشتر دیده می‌شود. علت آن 
ناشناخته و با استرس ارتباط دارد. درمان با آکوتان 
باعث بهبودی آن و اضطراب و افسردگی همراه 
می‌شود ولی خود اکوتان در مطالعه‌های متعدد موجب 
افسردگی و حتی گزارش مواردی از خودکشی شده 
است. اثر پاروکستین در درمان افسردگی و اکنه نیز 
مثبت گزارش شده است. درمان‌های شناختی و 
ریلکسیشن هم مفید خواهد بود. 

استرس متعدد باعث فعال‌شدن ویروس و اقدامات 
حمایتی موجب کاهش عود می‌شود. 
درم تیت‌سبورییک 

با افزایش سبوم در سر AB‏ و صورت» PND‏ 
بیشتر مردان و در همه‌ی سنین 


تلوژن افلوویوم 

ریزش موی سالم در اثر عوامل داروبی» تب VL‏ 
زایمان و استرس روانی 
هیپرهیدروز اولیه 

اف زایش تعریق ناشی از درگیری پایانه‌های 
سمپاتیک و بیشتر در دست و زیربغل. تمرین ابراز 
وجود و حساسیت‌زدایی در نگرانی و اجتناب Cull She‏ 
ویتیلیکو 

پدیده‌ای اتوایمون با دپیگمانتاسیون پوستی 
روزاسه 

بیماری با درگیری عروق پوست در سنین ۳۰-۶۰ 
به همراه فلاشینگ صورت و اریتم» لنفادم و رینوفیما 
بوده و درمان با بنزودیازپین‌هاء هم‌چنین بوسپیرون و 
داروهایی با اقسرات آتش یکولیترژی ک بالا hate‏ 
نورتریپتیلین و ریلکسیشن نیز کمک‌کننده هستند. 

سایر بیماری‌های التهابی پوست مثل پمفیگوس و 
لیکن‌پلان نیز در ارتباط با استرس گزارش شده‌اند که 
در فصول و بخش‌های مربوطه در مورد آن‌ها اشاره 
می‌گردد. 
بیماری‌های اولیه‌ی روانی با علاثم پوستی 

این اختلالات شامل بیماری‌های سوماتوفرم 
پوست» اختلالات دیلوژنال پوست» بیماری‌های کنترل 
تکانه و بیماری‌های ساختگی می‌باشد. 
بیماری‌های سوماتوفرم پوست 

اختلال بدشکلی (body dysmorphic disorder)‏ 
اشتغال ذهنی با نقص بدنی تصوری در پوست و مو که 
حدوداً در ۱// جامعه و ZV‏ از مراجعات کلینیک‌های 
پوست و بیشتر در نوجوانان دیده می‌شود. این افراد 
توجه زیادی به آیینه داشته و احساس می‌کنند ضایعه 


2 
21 


تور سس را 1۱۱۱۱۱ 


[11111۳1710101011 


AUTO 


مورد توجه دیگران است و به همین خاطر از cal‏ و آن 
uly‏ اطمینان bE‏ از ضایعه‌ی خیالی سوّال می‌کنند و 
به دنبال درمان و رفع نقص تصور شده برمی‌آیند. این 
افراد برای خود محدودیت شغلی و اجتماعی ایجاد 
نموده و در مواردی در خانه می‌مانند. افکار خودکشی 
نیز در این گونه افراد گزارش شده است. از نظطر 
فنومنولوژی مشابه وسواس بوده و به درمان SSRI‏ 
جواب می‌دهند. در عين حال سیر مزمن داشته و نیاز 
به سایکوتراپی نیز دارند. 
خارش ایدیوپاتیک مزمن 
پس از رد تشخیص‌های افترقی زیاد طبی مطرح 
می‌شود. استرس آستان‌ی خارش را پایین آورده و 
دوره‌ی آن را طولانی می‌کند. در نواحی اسکروتوم ولو 
و آنوس بیشتر دیده می‌شود. افزايش CRH‏ و انکفالین 
cools‏ ۲ در je‏ و نواحی هیپوتالاموس, سیستم 
لیمبیک و کورتکس حسی نقش ازتد با 76۸ 
تکنیک تغییر عادت و تکنیک‌های رفتاری شناختی 
می‌توان اين افراد را درمان نمود. ۱ 
اختلالات درد ( گلوسودینیا ((glossodynia)‏ 
نام دیگر آن بیماری لب سوخته بوده که با سوزش 
طول کشیده در فضای دهان مشخص می‌گردد. در 
سن ۵۰-۶۰ سالگی, تشخیص افتراقی با اختلالات 
دندانی و بزاق» گلوسیت کاندیدیاتی» دیابت» کمبود 
وبتامین‌های گروه B‏ و استروژن در دوران مونوپوز 
دارد. درمان آن با ضد افسردگی‌ها و BZD‏ و LiF‏ 
پنتین می‌باشد. 
ولوودینیا (vulvodynia)‏ 
یا همان درد نواحی تناسلی خارجی زنان که ZNO‏ 
مراجعات زنان و زایمان را تشکیل می‌دهد. برخلاف 
ple‏ بیماری‌های ولو اضطراب و سوماتیزه‌کردن باعث 


درد بیشتری می‌شود و در این‌ها اختلالات جنسی نیز 


گزارش شده است. سوزش مزمن بیشتر در دوره‌ی 
اطراف منوپوز و به آمی‌تریپتیلین و گاباپنتین جواب 
می‌دهد. 


بیماری‌های هذیانی سوماتیک (delusional‏ 
disorder somatic type)‏ 
پارازیتوز هذیانی (delusion of parasitosis)‏ 
اعتقاد قاطع غیرمنطبق بر واقعیت نسبت به وجود 
حشره یا انگل زیر پوست که با توهم حرکت و گزش 
يا وزوز حشره همراه می‌باشد. شیوع در دو جنس 
مساوی و بیشتر در دهه‌ی ۵۰ عمر به VL‏ و در زنان 
سه برابر مردان دیده می‌شود. این علائم در مصرف 
طولانی کورتون و مصرف مواد محرک مثل کوکایین 
و ریتالین» سل» سیفلیسلوکمی و لنفوم پلی‌سیتمی, 
cbs‏ نارسایی قلبی و کبدی» ویتیلیگو CVA‏ 
پارکینسون و هانتینگتون. افسردگی عمده. افسردگی 
دو قطبی» اسکیزوفرنی و سایکوز مشترک نیز دیده 
می‌شود. درمان با پیموزاید. رسپریدون» سرترالین و 
نالتروکسون به مدت ۶ماه و ECT‏ نیز موثر گزارش 
شده است. این افراد به سختی به روان‌پزشک مراجعه 
نموده و روآن‌درمانی در آن‌ها پاسخ ضعیفی دارد. نباید 
هذیان آن‌ها را تأیید ولی به شرح‌حال آن‌ها باید گوش 
کرد و حمایتی برخورد نمود. 
نقص بدنی و بوی بد بدن هذیانی 
نوعی اعتقاد قاطع و Cub‏ غیر واقعی به وجود نقص 
در ظاهر و يا متصاعدشدن بوی بد بدن بوده که در کل 
نادر و درمان آن نیز آنتی‌سایکوتیک مثل پیموزاید 
است. درکل» چون ge SSH‏ هذیان و اشتغال ذهنی 
وسواسی در این بیماران مشکل است استفاده از SSRI‏ 
نیز در کنار آنتی‌سایکوتیک توصیه می‌شود. 
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O—‏ درس‌نامه‌ی بیماری‌های پوست 


415 کنتسل‎ Js 
(impulse control disorder) 

بیماری‌های cpl‏ گروه هم‌خانواده‌ی وسواس بوده و 
در همه‌ی آن‌ها اقدام تکراری» مقاومت و احساس 
راحتی پس از اقدام دیده می‌شود. خطر آسیب به 
پوست و مو وجود داشته و این بیماری انواع مختلفی 
دارد که اشکال مهم آن عبارتند از: 

* تریکوتیلومانیا x(tichotillomania)‏ ۳ تا 7۵ در 

افراد ۱۳-۱۰ سال, در دختران و زنان بیشتر و 
در نواحی سر و مژه و gpl‏ و پوییس دیده شده و 
ممکن است مو خورده شده و تریکو بزوار ایجاد 
کند. دو مدل برای کندن مو گزارش شده است 
که یکی به صورت کلی و بدون توجه به محیط 
و وضعیت خاص و مدل دیگر کندن مو در 
مواقع خاصی به جهت تمرکز بالا Meo‏ در موقع 
درس‌خواندن و نگاه‌کردن به تلویزیون SUT‏ 
می‌افند. پیش‌اگهی بیماری از نظر دوره‌ی کندن 
مو زیر ۶ ماه خوب است. این بیماری با OCD‏ 
و افسردگی و اضطراب و مصرف مواد و 
شخصیت نمایشی و مرزی منفعل و مهاجم 
همراهی ممکن است دیده شود. درمان با SSRI‏ 
(slective srotonin ruptake ihibitors)‏ 
پیموزاید» ونلافاکسین» بوسپار, کلومی‌پرامین و 
لیتیوم هم‌چنین رفتاردرمانی به صورت تغییر 
عادت و تمرین ریلکسیشن و هیپنوز نیز موثر 
گزارش شده است. 

* اونیکو {oychophagia) Lj‏ خوردن تکراری 
Sl‏ ۴-۱۸ سال درمان با کلومی‌پرامین و 
رفتاردرمانی. این بیماری با اونیکوتیلومانیا که 
Cowl‏ و کندن ناخن است تفاوت دارد ولی در 
کل درمان آن‌ها مشابه است. 


خراش سایکوزنیک (درماتیلومانیا یا 
(dermatillomania‏ 

بیماری مزمن و طولانی که با کندن و خارش 
تکراری پوست سالم در جاهای قابل دسترس بروز 
می‌کند. در اين بیماری نیز همراهی با افسردگی و 
اضطراب گزارش شده است. ZY‏ مراجعین پوست را 
تشکیل داده و محدوده‌ی سنی آن ۱۵-۴۵ سالگی 
می‌باشد. درمان با SSRI‏ و الانزاپین و پیموزاید و 
رفتاردرمانی مثل تکنیک تغییر عادت She‏ هستند. 


۷۴ a |: Pee 
(facial dermatitis) 

نواع مختلفی دارد که از جمله مهم‌ترین آن‌ها 
درماتیت آرتفکتا و پورپورای ساختگی می‌باشد. 
درماتیت آر تفکتا (drmatitis atefacta)‏ 

بیمار با سیب عمدی با شکل‌های مختلف در 
پوست و مو مراجعه نموده که اقدام عمدی را انکار 
می‌نماید آمیب بیشتر در محل‌های قابل دسترس 
مانند دست و پا ایجاد شده و به صورت ناخودآگاه به 
دنبال نقش بیمار است و تعارضی در گذشته با سیستم 
درمانی داشته است. در زنان بیشتر از مردان و با 
شخصیت مرزی همبودی دارد. پوشاندن لباس‌های 
چسبان و بهبودی به دنبال آن کمک به تشخیص 
می MS‏ درمان حمایتی و با اداره‌کردن بیمار و استفاده 
از درمان‌های موضعی و اولیه است. مقابله‌گردن و یا 
ترخیص اجباری بیمار کمک‌کننده نیست. 
پورپورای ساختگی (fetitious prpura)‏ 

بیماری نادر و پس از اعمال جراحی یا ضربه و 
تزریق خون و با تست‌های انعقادی نرمال رخ می‌دهد. 
در زنان بیشتر و در محدوده‌ی سنی ۱۳-۴۰ گزارش 
شده است. تشخیص افتراقی با سندروم گراندردیاموند 


سس 
ضمیمه ۲: مقدمه‌ای بر بیماری‌های روانی پوستی 


دارد که خود یک حساسیت اریتروسیتی می‌باشد. در موارد خاص ضروری است. 


| 
درمان اداره‌ی بیمار بوده به این معنی که به حرف‌های ۰ هم‌چنین در این مبحث کوتاه به همه‌ی : 


بیمار گوش می‌دهيم. درمان‌های لازم و متعارف را 
برای فرد انجام داده ولی از aly!‏ درمان‌ها و اقدامات 


تشخیصی اضافی و مهاجم پرهیز می‌کنیم. بنابراین به همین مقدار LES)‏ شده است. 

* در کل بیماری‌های سایکوکتانتوس باید به دانشجویان و پزشکان عمومی می‌توانند به 

صورت تیمی درمان شوند که حضور منابع اصلی تخصصی برای اطلاعات تکمیلی 
روان‌پزشک هم از حیث مشاوره و ارجاع بیمار مراجعه نمایند. 
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سندرم‌ها و بیماری‌های پوستی روانی به علت 
زیاد 9 5 تخصصر بودن آن‌ها اشاره تلم 9 


AWAIT ATE ACTA a PRI 


SPS ETT CA 


H 


Herald Patch: 63, 226, 227 
Herpetic withlow: 99 
Hutchinson’s Freckle: 293 
Hutchinson’s sign: 108 


I 


Immunoadsorption: 211 
Impetigo hereptiformis: 223 
Ivermectin: 143 , 144 , 146, 148 


J 
Jarish Herxheimer: 245 


L 


Lentigo Maligna Melanoma: 292 
Lichenification: 32, 358, 360, 364 
LL (Leprosy): 125 


M 
Malathion: 146 


N 
Nail psoriasis: 223 
Napkin psoriasis: 223 


A 


Acitretin: 225 
Acral Lentigenous Melanoma: 292, 293 


Acute generlized exanthematous Pustulosis: 


249 
Anti-CD: 211 


B 


BB (Leprosy): 124 
BT (Leprosy): 124 
BL (Leprosy): 125 


C 


Carbaryl (Lotion/Shampoo): 146 
Chronic plaque psoriasis: 223 


E 
Erythrodermic psoriasis: 223 


F 
Fixed drug eruption: 248 


G 


Glucantime: 160 
Guttate psosriasis: 223 


PCR: 103, 109, 131, 137, 142, 159, 173, Squeezing: 29 

180, 181, 196, 198 Superficial Spreading Melanoma: 292 
Pentostam: 160 
Poxvirus: 182, 183, 198 ns اد‎ 
Psoriasis Inversus: 223 TT (Leprosy): 124 


Psoriatic arthritis: 224 
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آبله‌مرغان: ۸۱۰۶ ۸۱۰۷ ۰۱۱۰ ۸۱۱۱ ۱۱۲ ۰۱۱۳ ۱۱۷ 
۱۸۲ 

آسیکلوویر: ۸۰۴ ۰۱۰۵ ۸۱۱۰ ۸۱۱۱ ۱۱۳ 

آکنه: ۲۹۷ ۳۰۴ 

۳۰۴ روزاسه:‎ ai] 

آلوپسی: ۱۷۲ 

آنازن: ۸۲۶ ۸٩۱‏ ۳۱۳ ۳۱۶ ۳۱۹ ۳۲۳ ۰۳۲۵ ۳۲۷ 
آنژیوادم: ۲۴۶ 

آنزیوم گیلاسی: FRA‏ 


اپی‌درم: ۲۱ 

اختلالات درد: ۴۰۷ 
اریتراسما: ٩۶ AD‏ 

اریترودرما: ۲۴۷ 

۱۰۴ مولتی‌فرم:‎ pi 

استافیلو کوک طلایی: AY AY‏ 
استروئید داخل ضایعه: ۲۶۵ 


استروئیدهای موضعی: ٩۳‏ 

اسکار (گاز خردل): ۳۹۷ 

اسمیر پایانیکولا: ۱۰۲ 

اسمیر زانک: ۱۰۲ 

اگزما: ۷ ۳۹ ۰۴۵ ۸۵۰ ۵۱ FA FV FD‏ ۷۶ 
اگزما هرپتیکوم: ۸۱۰۰ ۱۰۵ 
امپرازول: ۲۴۷ 

انتقال حس خارش در پوست: ۳۵۶ 
انواع پوست: ۳۷۱ 

اورژانس‌های پوست: ۲۳۶ 
اونیکومایکوز: ۷۹ 

ایدز: ۸۰ AY AY‏ ۰۱۷۵ ۲۴۰ 
ایدیوسنکرازی: ۲۳۶ 
ایزوتریتینوئین: ۲۳۶ 


٩۲ AN سرغد‎ aL 
۱۴۳۰ NF VY بارو:‎ 
۳۰ NF بول:‎ 
۲۶ بولب مو:‎ 


بهداشت و سلامت پوست. go‏ و ناخن: ۳۷۱ 
بهداشت و سلامت ناخن: ۳۷۶ 
بیماری بوون: ۲۶۲ 

بیماری‌های اریتماتوآشگوامو: ۲۲۲ 
بیماری‌های انگلی: ۱۳۸ 
بیماری‌های تاولی: ۲۰۴ 
بیماری‌های مقاربتی: ۸۱۱۶ ۱۶۵ 
بیماری‌های مو: ۳۱۲ 

بیماری‌های مو و ناخن: ۳۱۲ 
بیماری‌های ویروسی: AY‏ ۱۱۶ 
بیویسی: TY‏ 


۳۲ ۲۰ ۲٩ پایول:‎ 

پارستزی: ۱۰۰ ۰۱۰۷ ۱۱۱ 
پانیکولوس: ۲۵ 

۲۲۰ DY ۵۰ ۴۹ AV ۴۶ ۴۵ ۴۳ پچ تست:‎ 
٩۳ پسودوفولیکولیت:‎ 

پسوریازیس: ۲۲۲ 

پشه خاکی: ۱۵۲ VOY‏ 

پلاک: A+‏ ۱۱۴ ۰۱۵۲ ۸۵۴ ۱۵۵ 
پماد سولفور: WY‏ 

پوستول: ۸۳۰ ۲۱ 

پوسته (66216): ۳۱ 


تابش آفتاب: ۸۲۶۲ ۸۲۹۰ ۳۸۹ 

تارگت (ضایعه تارگت): ۰۲۳۶ ۲۳۸ ۸۳۹ ۲۴۸ 

تاول: ۲۰ 

۸۰۹ ۸۱۰۵ ۸۰۴ AV Ae ۵٩ ۵۸ ۵۵ تب‌خال:‎ 
YAY ۳ 


واژه‌پاب 


تست‌های ترپونمال (سیفلیس): ۱۷۲ 
ست‌هانی سرولوگیک: WR WFO pelted)‏ 
تلوژن: ۲۶ ۲۷ ۳۱۶ 

تومورهای خوش خیم اپی‌درم: ۲۶۳ 
تومورهای غیرملانومی پوست: ۲۵۸ 

۷۷ پا:‎ (clans 

۷۱ سر:‎ slaw 


جذام: ۱۱۹ 

۱۲۴ :BB جذام‎ 

۱۲۵ :BL جذام‎ 

۱۲۴ ‘BT جذام‎ 

۱۲۳ :Indeterminate جذام‎ 
۱۲۵ :LL جذام‎ 

جذام 11 ۱۲۴ 

جرب: ۱۳۸ 


چراغ وود: ۳۴ 


خارش در افراد مسن: ۲۶۴ 
خارش زنرالیزه: ۳۵۴ 

خال ملانوسیتی: ۲۶۶ 

خال اوتا: ۲۸۵ ۳۸۷ ۲۸۸ 

۳۳۱ ۰۲۷۰ VFX خوش‌خیم:‎ JE 


۲ 


= 

a > 
تا ود‎ 
SG NS 
uv uv 
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درماتوفیبروم: ۲۶۴ 

درماتیت: ۰۳۷ ۳۸ ۳۹ ۰۴۹ ۵۳ 

درماتیت آتوپیک: ۵۴ 

درمان خارش: NFO ,۳۶۴ ۸۲۶۱ ۸۵۱ FF‏ ۰۳۶۶ ۳۹۹ 
درمان‌های موضعی: ۳۷۷ 

دلمه: ۳۱ 

دندان‌های هوچینسون: ۱۷۲ 


2 
رادیوتراپی (در تومورهای غیرملانومی): ۲۶۰ ۲۶۲ 
۳ ۰۲۶۳ ۲۶۸ 
رتینوئیدهای موضعی: ۲۶۲ 
رنگ مو: ۷ ۲۵۱ VAY‏ ۰۲۲۲ ۳۷۵ 
روزاسه (آکنه روزاسه): ۲۰۴ 


۰ 


2 
زخم: ۳۱ 
زگیل: ۱۱۳ 
زگیل انگشتی: ۰۱۱۴ ۱۱۵ 
زگیل دهانی: ۰۱۱۴ ۱۱۵ 
زگبل مسطح: ۱۱۴ 
زگیل معمولی: ۰۱۱۴ ۰۱۱۵ ۱۱۶ 
زگیل نخی‌شکل: ۱۱۴ 
زگیل‌های تناسلی: ۱۱۵ 
زونا: ۱۰۸۶ 
big;‏ و عفونت HIV‏ ۱۰۹ 


سرمادرمانی: ۳۶۰ 

سرولوژی (هرپس): ۱۰۲ 

سل پسش ؛ ۱۱8 

۱۰۹ AY AY AY AY Ae AY سلولیت:‎ 
۲۸ سوزش:‎ 

سیکوزیس ریش: ٩۳‏ 


* 


ow 
۱۴۹ شپش بدن:‎ 
۳۸۱ ۰۱۴۷ ۸۱۴۶ ۸۴۵ ۱۴۴ ۶۳ شپش سر:‎ 
۱۴۸ ۱۴۷ شپش عانه:‎ 
۱۷۳ شناسایی ترپونماپالیدوم:‎ 
۳۸۰ ۸۳۷۵ ۱۴۵ FY شوره:‎ 


۰ 


uw 
۱۵۶ ضایعات پوستی بعد از لیشمانیوز احشایی:‎ 
۳۸۹ ضد آفتاب:‎ 
۳۸۰ ضد انگل‌ها:‎ 


b 


۳۳۹ YOY ۹ FY ۳۶ ۲۲ ۱ YA Mb 


a 
۱۰۸ عصب سه قلو (تری‌ژمینال):‎ 
۱۷۵ HIV عفونت‎ 
۱۵۸ AY عفونت‌های باکتریایی:‎ 
۹٩ :(herpetic withlow) عقربک هرپسی‎ 
۱۰۸ علامت هوچینسون:‎ 
۳۵۹ عوارض خارش:‎ 


وس 


=) 


فاووس: ۸۷۲ ۸۷۴ ۳۱۷ 

فرم سطحی (BCC)‏ ۲۵۹ ۲۶۰ 
فرم شبیه مورفه (BCC)‏ ۲۵۹ 
فرمول صحصعنل: YM SAY‏ 
فقر آهن: ۲۲۰ ۳۱۸ ۳۳۲ ۳۶۲ 
فولیکول مو: Ad ٩۴ AY‏ ۳۱۲ 
فولیکولیت: ٩۳ AV‏ 

فولیکولیت استافیلوکوکی: ٩۳‏ 
فیبروبلاست: ۲۶۴ 

فیبروز: ۲۶۴ 


ف‌ 
قابض‌ها: ۵۱ YAY‏ 


Ss 


کارسینوم سلول بازال: ۱۵۸ 
کاندیدیازیس: ۸۰ 
کاندیدیازیس پوستی: AY‏ 
کرایوتراپی: ۰۱۱۶ ۱۱۷ 

۱۰۹ ۸۱۰۲ AF AD Ae کشت:‎ 
۱۰۹ کشت ویروس:‎ 

QD AY کنگیرگ:‎ 

کنترل مخزن: ۱۶۲ 

کوتر: ۱۱۶ 

کورتاژ: ۱۱۶ ۱۱۷ 

کورتکس: ۳۱۲ 

۱۵۷ ۱۵۲ Ad ۴ کورک:‎ 
۲۵۱ ۱۹۸ DA ۵۷ ۵۰ ۴۹ ۴۶ NY ۲۰ کهیر:‎ 


گال: ۱۳۸ 
گال نروژیان: ۱۴۴ 
گریزوفولوین: ۲۴۳۶ 


J 


۳۰۹ ۲۹۸ AF ۸۷ ۸۳ ۸۷۲ ۷۱ AF لامپ وود:‎ 

۲۲۲ DF FO YY لانگرهانس:‎ 

لنتیگوی ساده: ۲۶۳ 

۱۸۰ ۰۱۵۸ AVY ۰۷ ۰۶ ۰۸۰۱ ۸۱۰۰ De tpg ai) 
۴۰۷ NED VEY ۲۵۶ ۲۴۹ ۲۴۲ VV) VV ۳ 
۱۵۸ ۱۵۵ لوپوس ولگاریس:‎ 

لوسمی: ۱۰۱ 

لیشمانیوز: ۱۵۲ ۸۵۵ ۸۵۶ ۱۶۳ 

لیشمانیوز جلدی مخاطی: ۱۵۳ ۱۵۶ 

لیکن پلان: ۰۱۱۵ ۱۱۷ ۱۵۸ 


road 
۳۸۴ YOY YOY ۲۴۷ ۲۴۶ VO ماست‌سل:‎ 
۱۱۲ ماکول:‎ 
۲۴۶ متوترکسات:‎ 
۳۱۴ ۸۳۱۳ ۸۳۱۲ YF مدولا:‎ 
۱۷۸ :۲1۲۷ مراحل مختلف عفونت‎ 
۳۷۵ AVE مراقبت از مو:‎ 
VAD ملانوم با متاستاز دوررس:‎ 
۲۶۶ ۲۶۲ ۲۶۱ ۲۶۰ ۲۵۹ ۲۵۸ ملانوم بدخیم:‎ 
YAY مالانوم ندولر:‎ 
۳۴۵ YEA ۳۴۷ ۳۴۶ ۳۴۴ ۳۴۲ ۲۶۰ مورفه آ:‎ 


مولوسکوم مسری: ۱۱۶ 
میلیا: ۱۱۵ 


STUARTS‏ و( 


EOE ۵ ۱ ۵۸ ۸ 


zl 
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واکنش‌های ایمونولوژیک: ۲۴۶ 


نفب: AVA VY‏ ۰۱۳۲ ۱۸۸ واکنش‌های دارویی: Y¥O‏ ۲۴۷ 
نودول: ۳۰ 
نودول وزیکول: ۳۰ 


نور (معاینه با نور): ۳۳ 
نور (معاینه با نور] ویروس عامل زگیل (HPV)‏ ۲۶۱ 
نورالژی پس از زوتا: ۰۱۰۹ ۸۱۱۰ ۱۱۱ 


reve 


۳۳۷ 5 ۱۳ AY واکسن:‎ 


هرپس زوستر در بیماران با اختلال ایمنی: 1 


